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Resumen

La tiroides y el corazon estdn intimamente ligados desde su
desarrollo embrionario. Las hormonas tiroideas desempefian
un papel esencial en el mantenimiento de la homeostasis car-
diovascular, ademds estdn implicadas en la modulacién de la
contractilidad cardiaca, frecuencia cardiaca, funcién diastdlica, y
resistencia vascular sistémica. También afectan el endotelio y la
funcién celular del musculo liso, ejerciendo efectos vasodilatado-
res sobre la vasculatura. La disfuncion tiroidea se relaciona con
condiciones cardiacas como: ateroesclerosis, fibrilacion auricular,
pericarditis, taponamiento cardiaco, bradicardia y taquicardia si-
nusdl, entre otras. El hipotiroidismo se caracteriza por niveles de
T4 y T3 disminuidos, esta condicion se refleja en el sistema car-
diovascular reduciendo el gasto cardiaco por minuto, el volumen
de sangre, el inotropismo y cronotropismo, asi como aumentan-
do la resistencia vascular periférica, la presién arterial diastdlica,
el espesor y rigidez de la pared vascular y la poscarga. Por otra
parte el hipertiroidismo se caracteriza por altos niveles de T3
y T4 que se refleja por un estado de alto gasto cardiaco. Esta
condicion aumenta el inotropismo y cronotropismo, el grosor y
rigidez de la pared vasal, el gasto cardiaco por minuto y el volu-
men total de sangre, reduciendo la presion arterial diastdlica y la
poscarga. Los trastornos tiroideos son muy comunes en nuestro
medio y los sintomas cardiovasculares son algunos de los mds
importantes que presentan. Por tal motivo, el reconocimiento de
los efectos de las enfermedades tiroideas sobre el corazdn, per-
mite establecer un apropiado diagndstico y tratamiento para lo-
grar la restauracion de la funcién tiroidea que a menudo revierte
los trastornos hemodindmicos. LUXMEDICA ANO11, NUMERO 34,
SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2016, PP 25-34

® © 06 06 06 0 06 0 0 0 0 06 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0o o

Abstract

The thyroid and heart are closely linked since embryonic deve-
lopment. Thyroid hormones play an essential role in the main-
tenance of cardiovascular homeostasis, are also involved in the
modulation of cardiac contractility, heart rate, diastolic function,
and systemic vascular resistance. They also dffect the endothe-
lium and smooth muscle cell function, vasodilators effects on
the vasculature. Thyroid dysfunction is related to heart conditions
such as: atherosclerosis, atrial fibrillation, pericarditis, cardiac
tamponade, bradycardia, and sinus tachycardia, among others.
Hypothyroidism is characterized by decreased T3 and T4 levels,
this condition is reflected in the cardiovascular system by redu-
cing cardiac output per minute, the volume of blood, inotropism
and cronotropism, as well as increasing peripheral vascular resis-
tance, diastolic blood pressure, the thickness and stiffness of the
vascular wall and afterload.

On the other hand hyperthyroidism is characterized by high le-
vels of T3 and T4 which is reflected by a high cardiac output
state. This condition increases the inotropism and cronotropism,
thickness and stiffness of the wall vasal, cardiac output per mi-
nute and total blood volume, reducing diastolic blood pressure
and dfterload. Thyroid disorders are very common in our envi-
ronment and cardiovascular symptoms are some of the most
important. Therefore, recognition of the effects of thyroid disea-
ses on the heart, allows you to establish a proper diagnosis and
treatment to achieve the restoration of thyroid function which
often reverses hemodynamic disturbances. LUXMEDICA, ANO 11,
NUMERO 34, SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2016, PP 25-34
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Introduccion

La tiroides y el corazon estan intimamente ligados desde su desa-
rrollo embrionario y la homeostasis de las hormonas tiroideas es
fundamental para el 6ptimo funcionamiento del corazén.' La fun-
cién tiroidea influye en cada estructura del corazén y su sistema de
conduccion especializada. Ademas del efecto directo de las hormo-
nas tiroideas sobre el sistema cardiovascular también ejercen un
efecto indirecto a través del sistema nervioso autbnomo, el sistema
renina-angiotensina-aldosterona, la vasorreactividad y la funcién
renal.”? Las hormonas tiroideas desempefa un papel esencial en el
mantenimiento de la homeostasis cardiovascular bajo condiciones
fisiolégicas y patoldgicas, y estan implicadas en la modulacién de la
contractilidad cardiaca, la frecuencia cardiaca, la funcion diastdlica,

26

y la resistencia vascular sistémica. 2

Efectos de las hormonas tiroideas sobre

el sistema cardiovascular

Las hormonas tiroideas, ademas de sus
efectos metabélicos, regulan el rendimien-
to cardiaco actuando sobre el corazén y el
sistema vascular.

La triyodotironina (T3) es la hormona
tiroidea activa bioldgica, su disponibilidad
en el corazén es controlada por deiodina-
sas que regulan los niveles cardiacos de
ésta en el corazén. El corazdn es vulnerable
a la reduccién local de T3 debido a que es
esencial para preservar la morfologia car-
diaca y el rendimiento en la vida adulta. 3

Las hormonas tiroideas ejercen efectos
gendmicos y no gendmicos en el miocito
cardiaco. Los efectos gendémicos estan me-
diados por la activacién transcripcional o re-
presion de genes especificos que codifican
proteinas estructurales y funcionales. *

Las hormonas tiroideas ejercen su efecto
inotrépico a través de dos vias principales:
a) la regulacion de la sintesis de cadenas pe-
sadas de a y p miosina, y b) el influjo de cal-
cio citosélico. En el primer caso, aumentan
la formacién de a-miosina y disminuyen la
de B-miosina, con lo que aumenta la capaci-
dad energética, y en segundo término per-
miten una mayor entrada de calcio desde
el compartimiento extracelular a través de
los canales L de calcio ubicados en la mem-

brana plasmatica, a la vez que promueven
su liberacién desde el reticulo sarcoplasma-
tico a través del canal raniodina. Al mismo
tiempo, facilitan la relajacién durante la
diastole, disminuyendo los niveles de cal-
cio citoplasmatico. Este efecto depende de
la accién de una bomba de calcio ubicada
en la membrana del reticulo sarcoplasma-
tico, cuya actividad esta regulada por una
proteina denominada fosfolambana. Las
hormonas tiroideas aumentan la expresién
del gen de la ATPasa de calcio y disminuyen
la formacién de fosfolambana y su nivel de
fosforilacién, facilitando asi la relajacién de
las fibras musculares durante la didstole. ¢

Estos mecanismos explicarian las alte-
raciones en el funcionamiento del aparato
cardiovascular observadas en las enferme-
dades tiroideas.

Los efectos principales de las hormo-
nas tiroideas estan mediados por la tri-
yodotironina (T3) que aumenta la fuerza
y la velocidad de la contraccion sistolica,
y la velocidad de la relajacién diastolica.
Ademas disminuye la resistencia vascu-
lar e incrementa la angiogénesis arterio-
lar coronaria, asi como el incremento de
6xido nitrico. Estos efectos son mediados
por los receptores tiroideos (RT) a y B."
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La maduracién y el crecimiento del car-
diomiocito se producen por la unién de T3
al receptor RT, y es mediada por la fosfori-
lacién/activacién de la fosfoinositol 3-qui-
nasa, la proteina quinasa By la diana de ra-
pamicina en mamiferos. Estos efectos son
modulados por el incremento del péptido
natriurético auricular y la disminucién de
la proteina quinasa C. La T3 mediada por
activacion de estas vias de sefalizacion ini-
cia cambios en la expresion génica que son
compatibles con el fenotipo de hipertrofia
cardiaca fisiologica.®”

T3 unida a RT regula a los genes de la ca-
dena pesada de miosina que codifican para
las dos isoformas proteicas del filamento
grueso del cardiomiocito. Adicionalmente,
T3 ejerce un efecto positivo en la transcrip-
cién del gen de la cadena pesada de miosi-
na alfa (MCHa) y un efecto negativo en la
expresion del gen de la cadena pesada de
miosina beta (MCHp). Las hormonas tiroi-
deas pueden promover la hipertrofia fisiol6-
gica y patolédgica del miocardio. En las fases
iniciales de la hipertrofia cardiaca se presen-
ta un aumento de la adenosina trifosfatasa
y de la expresion del gen de la ATPasa-Ca?*
del reticulo sarcoplasmico (SERCa?*) y ex-
presiéon disminuida de MHC." 7

La regulaciéon del Ca2?* intracelular
[Ca?*]i es importante para la funcién sisto-
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puede estimular el crecimiento arteriolar
en el corazén normal, asi como un infarto
de miocardio. Las acciones pro-angiogé-
nicas de las hormonas tiroideas se produ-
cen a través de mecanismos no genémi-
cos y genomicos. Las hormonas tiroideas
son potentes reguladores del crecimiento
excesivo de vasos en el estado hipotiroi-
deo y promocionan el crecimiento capilar
y arteriolar coronario. Los efectos de las
hormonas tiroideas sobre el corazén y la
vasculatura periférica incluyen disminucién
de la resistencia vascular y el aumento de
frecuencia cardiaca en reposo, la contrac-
tilidad ventricular izquierda, y el volumen
sanguineo. La hormona tiroidea causa una
disminucién de la resistencia en las arte-
riolas periféricas a través de un efecto di-
recto sobre la célula muscular lisa vascu-
lar y la disminuciéon de la presion arterial
media, que, al ser detectada en los rifio-
nes, activa el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y aumenta la absorcién renal
de sodio. T3 también aumenta la sintesis
de eritropoyetina, que conduce a un au-
mento de la masa de glébulos rojos. Es-
tos cambios se combinan para promover
un aumento en el volumen sanguineo y la
precarga (figura 1).°
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lica y diastélica normal. T3 promueve au-
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| Resistencias vasculares sistémicas |
(1500-1700 dyn/sec/cm?’)

| Termogeénesis tisular |
Hyper/Hypo ™\

. . - o 115-20% 15-8% / . Hyper/Hypo
rianodina disminuyendo la fosforilacién/ . LT, L 7001200 21002700
activacion de fosfolamdano, que inhibe la { N L}”‘/

bomba de SERCa?*. La velocidad de relaja- - / [ Presion diastélica |

cién diastélica del corazén es influenciada —
por la disminucién de los niveles de [Ca?*]
i, que en los cardiomiocitos se alcanza
bombeando [Ca**] i en el reticulo sarco-
plasmico por la bomba de SERCa?*. 82

Los receptores 31 adrenérgicos y RTa
son positiva y negativamente regulados
por T3, respectivamente, que promueve
la 6ptima modulacién de los efectos io-
notrépicos y cronotrépicos del corazén.’

Las hormonas tiroideas tienen un efec-  Figura I. Klein I, Danzi S. Thyroid Disease and the Heart.
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Estrés oxidativo y falla cardiaca en
estados tiroideos alterados

Existen mecanismos responsables de la pro-
gresion de la insuficiencia cardiaca entre los
que se encuentra el dafio oxidativo inducido
por alteraciones de hormonas tiroideas. El
corazén es uno de los principales érganos
diana para la accién de las hormonas tiroi-
deas, y cualquier cambio en el estado de la
hormona tiroidea afecta indirectamente a
la funcién cardiaca. Evidencias han sugeri-
do que mientras un estado hipermetabdlico
en el hipertiroidismo esta asociado con au-
mento de la produccién de radicales libres,
el estado hipometabdlico inducido por hi-
potiroidismo conduce a una disminucién en
la produccion de radicales libres.?

En condiciones fisiopatoldgicas, los nive-
les exageradamente elevados de ROS (Es-
pecies Reactivas de Oxigeno) pueden cau-
sar un dafo significativo a las proteinas y
membranas celulares, asi como a los acidos
nucleicos. Provocan dafo en la membrana
celular y las membranas de los organelos
celulares debido a la peroxidacion de los
lipidos de membrana, ademas la modifi-
cacion de proteinas por ROS conduce a la
inactivacion y la desnaturalizacion de enzi-
mas criticas, y por ultimo la introduccion de
fragmentos de cadena en el ADN por ROS
conduce a mutagénesis, por lo tanto, afecta
significativamente la expresion de genes. El
envejecimiento y alteraciones relacionadas
con la edad en el sistema cardiovascular se
han atribuido al efecto acumulativo de ROS
a largo plazo. Un alto niumero de eviden-
cias sugieren la participacion de la hormona
tiroidea en la generacion de ROS debido a
su efecto sobre el metabolismo general del
cuerpo.>©

La hormona tiroidea (T3) ejerce accio-
nes significativas en el metabolismo de la
energia, siendo las mitocondrias el blan-
co principal de sus efectos calorigénicos.
La aceleracion del consumo de O, por T3
conduce a una mayor generacion de ROS
y especies reactivas de nitrégeno (RNS) en
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tejidos diana, con un mayor consumo de
antioxidantes celulares e inactivacion de en-
zimas antioxidantes, induciendo asi el estrés
oxidativo. El principal blanco intracelular de
dafio oxidativo tisular inducida por el estrés
debido a la hormona tiroidea es la mitocon-
dria. Dentro de las mitocondrias del cora-
zén, el principal locus para la produccién de
O, es el complejo lll en estados eutiroideos
e hipotiroideos. Gran nimero de evidencias
sefalan que la capacidad antioxidante total
de las mitocondrias disminuye en el corazén
hipotiroideo, y esto aumenta la susceptibili-
dad de las mitocondrias a los oxidantes.

La evidencia sugiere que ROS puede
desempenar un papel importante en la pa-
togénesis de la enfermedad arterial corona-
ria (arteriosclerosis, infarto de miocardio, y
remodelacion ventricular), cardiomiopatias,
miocarditis, valvulopatias, hipertension y
cardiopatias congénitas. °

Efectos de las hormonas tiroi-

dea en la vasculatura

Las hormonas tiroideas también afectan el
endotelio y la funcién celular del musculo
liso, ejerciendo efectos sobre la vasculatura
que generalmente conducen a la reduccién
del tono vascular y el mantenimiento de la
remodelacién arteriolar normal. '

La T3 ejerce efectos directos sobre las
células de musculo liso vascular para pro-
mover relajacién; ademas se ha demostrado
que T3 reduce la expresiéon de los recepto-
res tipo 1 de angiotensina Il (Ang Il) y el in-
cremento de la respuesta contractil a Ang Il.

La T3 también estimula la produccién de
oxido nitrico (NO) por la activacién de la
P13-K/Akt mediada por la via de sefaliza-
cién de la sintasa de 6xido nitrico endotelial
(eNOS). El aumento de la biodisponibilidad
de NO se asocia con la disminucién de la
fosforilacién de la cadena ligera de miosina
(MLC) en respuesta a la Ang Il y la fenile-
frina. Por lo tanto, la T3 reduce contraccion
del mdsculo liso vascular disminuyendo
[Ca*] i, promueve la angiogénesis y au-
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menta la densidad de las arteriolas peque-
fias, incluyendo las coronarias. "'

Insuficiencia cardiaca y las hormonas

tiroideas

El American College of Cardiology define a
la insuficiencia cardiaca como un sindrome
clinico complejo que se refleja en la incapa-
cidad del corazén para satisfacer las necesi-
dades metabdlicas de oxigeno a los tejidos,
pudiendo ser la insuficiencia cardiaca con
funcién de eyeccién conservada o no con-
servada. En afios recientes se ha reportado
que el hipotiroidismo e hipertiroidismo no
tratados son causas comunes de insuficien-
cia cardiaca. "> "3

La insuficiencia cardiaca puede conducir
a la disminucién de la regulacién del sistema
de sefnalizacion de la hormona tiroidea, de
los niveles de receptores tiroideos nucleares
y de los niveles séricos de T4 y T3, provo-
cando un estado cardiaco hipotiroideo.

La disfuncién tiroidea se relaciona con
condiciones cardiacas como: ateroesclero-
sis, fibrilacién auricular, pericarditis, derrame
pericardico, taponamiento cardiaco, bradi-
cardia y taquicardia sinusal, bloqueo auri-
culoventricular, taquicardia ventricular de
Torsade de pointes (que se presenta con un
QTc largo), disfuncién ventricular sistélica y
diastoélica izquierda, insuficiencia cardiaca,
miocardiopatia, prolapso de valvula mitral
(con trastornos autoinmunes de la glandula
tiroides), disfunciéon endotelial, dislipidemia
e hipertension sistolica y diastolica.

El hipotiroidismo disminuye la vasodila-
tacion mediada por endotelio y la distensi-
bilidad vascular por lo tanto eleva la presién
diastélica arterial. La disminucién de la re-
sistencia vascular periférica en el hipertiroi-
dismo aumenta el volumen de sangre y el
retorno venoso, esto puede conducir a insu-
ficiencia cardiaca de alto gasto. Estas anor-
malidades han sido descritas cada vez mas
asociadas a hipotiroidismo e hipertiroidismo
subclinico.™

La guia de insuficiencia cardiaca del
American College of Cardiology y la Ame-
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rican Heart Association recomienda realizar
pruebas de funcion tiroidea en pacientes
con insuficiencia cardiaca, especialmente la
mediciéon de TSH, ya que tanto el hiperti-
roidismo como el hipotiroidismo pueden ser
desencadenantes de ésta. Estudios realiza-
dos en Estados Unidos y Europa demostra-
ron que el riesgo de insuficiencia cardiaca,
se increment6é con valores de TSH > 10
mUl/ly <0.10 mIU/I."*

Insuficiencia cardiaca en hipertiroidismo
El hipertiroidismo autoinmune se ha rela-
cionado frecuentemente con implicaciéon
cardiovascular autoinmune; por lo tanto, la
hipertension arterial pulmonar, enfermedad
mixomatosa de la valvula cardiaca y mio-
cardiopatia autoinmune se han divulgado
en pacientes con enfermedad de Graves.

Los pacientes hipertiroideos se quejan
de intolerancia al ejercicio y disnea durante
el esfuerzo debido al insuficiente aumen-
to cardiaco. Asi, la intolerancia al ejercicio
puede interpretarse como el primer sintoma
de la IC en pacientes hipertiroideos. El inicio
de cambios negativos en las condiciones de
carga, la pérdida de ritmo sinusal o la depre-
sion de la contractilidad miocardica puede
perjudicar aln mas la eficiencia del sistema
cardiovascular en pacientes hipertiroideos,
induciendo la IC congestiva.

Las manifestaciones clinicas y el grado de
la IC en pacientes hipertiroideos dependen
de una variedad de factores, tales como, la
edad del paciente, la causa y la severidad
del hipertiroidismo y las condiciones cardia-
cas subyacentes. "4

Insuficiencia cardiaca en hipotiroidismo
La IC es infrecuente en el hipotiroidismo
primario, la cronicidad de la enfermedad sin
tratamiento conlleva a la expresion de bajo
gasto y puede evolucionar a miocardiopatia
dilatada lo que también es muy poco fre-
cuente.’

Estudios experimentales han demostra-
do que el hipotiroidismo provoca atrofia
cardiaca debido a la expresién disminuida
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de aMHC y mayor expresion de PMHC.
Por otra parte, el hipotiroidismo conduce a
la dilataciéon de la camara y un deteriorado
flujo sanguineo miocérdico.

En un estudio reciente, se diagnosticaron
mixedema e IC congestiva en un paciente
afectado por hipotiroidismo. En este pacien-
te, la administracion de hormona tiroidea
con la restauracion del eutiroidismo produ-
jo un aumento en la expresién génica de
aMHC con una tendencia hacia el cambio
de B-aMHC, que a su vez condujo a una
mejora en la funcién cardiaca y cardiomio-
patia reversible.’ 1>

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo se caracteriza por niveles
de T4 y T3 disminuidos con altos niveles
compensatorios de hormona estimulante de
la tiroides (TSH). Esta condicion se ve refle-
jada en el sistema cardiovascular reducien-
do el gasto cardiaco por minuto, el volumen
de sangre, el inotropismo y cronotropismo,
asi como aumentando la resistencia vascu-
lar periférica, la presion arterial diastdlica, el
espesor y rigidez de la pared vascular y la
poscarga.

Las manifestaciones clinicas clasicas de
esta condicién son: fatiga, bradipsiquia,
bradiplalia, lentitud, voz gruesa, estrefi-
miento, reflejos osteotendinosos retardados
en su relajacién, y cambios en la piel. Las
manifestaciones cardiovasculares mas co-
munes son hipertension diastélica, disminu-
cién de gasto cardiaco, bradicardia sinusal,
debido a la disfuncién e insuficiencia del
nodo sinusal para acelerar en condiciones
de estrés provocadas por fiebre, infeccion
o insuficiencia cardiaca. Otras manifestacio-
nes cardiacas son: bloqueo cardiaco, peri-
carditis, derrame pericardico y tamponade
cardiaco. Ademads, en estados hipotiroideos
crénicos existe mayor riesgo de aterosclero-
sis asociada a menudo a hipertensién y disli-
pemia (hipercolesterolemia). Menos comun
es la miocardiopatia, fibrosis endocardica y
degeneracion mixomatosa valvular.’
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Los cambios electrocardiograficos tipi-
cos que pueden observarse en el hipotiroi-
dismo incluyen bradicardia sinusal, un QTc
prolongado, baja tension y en ocasiones
bloqueo AV.

La enfermedad coronaria puede agra-
varse a causa de la disfuncién tiroidea es-
pecialmente por aumento de la resistencia
vascular periférica. La hipertensién asociada
a hipotiroidismo puede ser asintomatica o
tratada como isquemia miocardica. "¢

Los cambios en la elasticidad de la pared
arterial estan involucrados en la progresion
de procesos ateroscleréticos, esto al afectar
la funcién endotelial vascular; las alteracio-
nes ocurren en el flujo sanguineo, con el
oxido nitrico ocupando un papel importante
en este proceso.

El hipotiroidismo disminuye la tasa de fil-
tracion glomerular, que influye en los nive-
les circulantes de colesterol y al mismo tiem-
po favorece el desarrollo de complicaciones
de la diabetes de tipo 2. 77

El hipotiroidismo se puede presentar con
niveles altos de colesterol LDL. La hiperco-
lesterolemia posiblemente es debido a la
reduccién del catabolismo de las lipopro-
teinas, como resultado de la reduccion del
numero de receptores de lipoproteina.’

El hipotiroidismo se caracteriza por un
bajo gasto cardiaco debido a la disminucién
de frecuencia cardiaca y volumen sistélico.
Se reducen las funciones sistolicas y dias-
télicas en reposo y durante ejercicio, dete-
riorando asi la calidad de vida. La precarga
cardiaca esta disminuida por el deterioro de
la funcién diastélica y el volumen de sangre
disminuido.

Existe un mayor riesgo cardiovascular en
pacientes con diversos grados de hipotiroi-
dismo. Esto puede estar relacionado con el
aumento del riesgo de enfermedad corona-
ria y IC asociada a hipotiroidismo. &7

A pesar de que el hipotiroidismo se aso-
cia a multiples factores de riesgo cardio-
vascular que provocan fibrilaciéon auricular
como obesidad, presién arterial sistélica,
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diabetes e inflamacion, un estudio basado
en el Framingham Heart Study descarto la
existencia de una relacion estadisticamente
significativa entre el hipotiroidismo y la fi-
brilacion auricular.'®

Hipotiroidismo subclinico

El hipotiroidismo subclinico estd definido
por nivel de TSH sérica elevada en presencia
de niveles normales de hormonas tiroideas
libres, y es comun en la poblacién adulta.

En general, la frecuencia cardiaca en re-
poso y la presién arterial son normales en
sujetos con hipotiroidismo subclinico, pero
hay anomalias hipofuncionales en el sistema
nervioso parasimpatico y un aumento de la
prevalencia de la hipertension arterial sisté-
mica. La anormalidad cardiaca mas consis-
tente reconocida en pacientes con hipotiroi-
dismo subclinico es la disfuncién diastélica
ventricular izquierda, que se caracteriza por
la relajacién lenta miocardica y alteracién de
llenado ventricular precoz, tanto en reposo
como con el ejercicio. El hipotiroidismo sub-
clinico también se asocia con la presencia
de dislipidemia y el desarrollo prematuro de
ateromatosis."”

El hipotiroidismo subclinico se asocia con
una funcién sistdlica inicial reducida, hiper-
tension diastélica y aumento de la resisten-
cia vascular sistémica. Ademas existe mayor
riesgo de arritmias supraventriculares, esta-
do de hipercoagulabilidad y una leve dis-
minucién de la reserva coronaria. El riesgo
cardiovascular es mayor en pacientes con
hipotiroidismo subclinico que en el hipoti-
roidismo, segun el estudio de Rottterdam."®

Es importante destacar que produce
efectos cardiovasculares similares a los pro-
vocados por el envejecimiento, estos inclu-
yen fibrosis intersticial, pérdida de miocitos
y remodelacion cardiaca.

En particular, el hipotiroidismo subclinico
incrementa el riesgo de cardiopatia corona-
ria (CC), insuficiencia cardiaca (IC), y mor-
talidad en pacientes con niveles mas altos
de TSH, principalmente aquellos con TSH =
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10.0 mUI/L.3 El efecto negativo del hipotiroi-
dismo subclinico en la cardiopatia coronaria
se observa en sujetos menores de 65 afos y
en menor grado en personas mayores.'

Recomendaciones en el tratamiento
del hipotiroidismo

La decision clinica sobre comenzar la terapia
de suplemento de la tiroides se vera afec-
tada por la edad del paciente, la causa del
hipotiroidismo y la presencia de otros fac-
tores de riesgo ateroscleréticos como hiper-
tension y dislipidemia los cuales requieren
manejo médico apropiado.’

El tratamiento del hipotiroidismo debe
comenzar con la menor dosis de hormona
tiroidea a excepcion de los pacientes que
son jévenes y no presentan factores de ries-
go coronario, o inmediatamente después
de una tiroidectomia total. Es importante
identificar los trastornos de la tiroides auto-
inmunes como tiroiditis de Hashimoto y en-
fermedad de Graves ya que estos requieren
consideraciones terapéuticas especiales.®

Cuando la enfermedad coronaria est4
presente o se sospecha que esté presente,
para tratar el hipotiroidismo se deben tomar
en cuenta algunas consideraciones como el
incremento del consumo maximo de oxige-
no debido al aumento de la resistencia vas-
cular periférica.

En los pacientes hipotiroideos con an-
gina inestable, enfermedad de coronaria
descendente anterior, enfermedad vascu-
lar triple con funcién de ventriculo izquier-
do deteriorada se debe considerar realizar
una angioplastia o un injerto de derivacién
de arterias coronarias antes de la terapia de
reemplazo de hormona tiroidea.’

En pacientes hipotiroideos con arterio-
patia coronaria estable, se deben utilizar
dosis bajas de L-tiroxina e ir aumentando
la dosis lentamente. (12.5 ug por via oral
diariamente y aumentar la dosis cada seis
semanas).

La reduccién de la resistencia vascular pe-
riférica con el reemplazo de la hormona ti-
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roidea también puede mejorar la isquemia
miocardica. El objetivo de la terapia es al-
canzar un estado eutiroideo con TSH nor-
mal y mejora en la isquemia miocardica y la
funcién cardiaca. %'

Hipertiroidismo

El hipertiroidismo a corto plazo se caracteri-
za por un estado de alto gasto cardiaco con
un aumento notable en el ritmo cardiaco y
la precarga cardiaca y una reduccién en la
resistencia vascular periférica, dando lugar a
una circulacion hiperdinamica.

Esta condicién aumenta el cronotropis-
mo e inotropismo, asi como el grosor y ri-
gidez de la pared basal, el gasto cardiaco
por minuto y el volumen total de sangre,
reduciendo la presion arterial diastdlica y la
poscarga. El hipertiroidismo es responsable
de la aparicién de taquicardia y, en particu-
lar taquiarritmias auriculares y reduce la va-
riabilidad del ritmo cardiaco. Sin embargo, a
su vez aumenta el consumo de oxigeno en
las fibras miocardicas.?

El hipertiroidismo se caracteriza por un
nivel bajo de TSH y elevacién de T4 0 T3, o
ambas. Los signos y sintomas cardiovascu-
lares del hipertiroidismo incluyen hiperten-
sion sistdlica, intolerancia al ejercicio, mayor
masa ventricular izquierda, angina de pecho
y soplo sistélico.™®

En los seres humanos, la exposicién pro-
longada a exceso de hormona tiroidea pue-
de ejercer efectos desfavorables sobre la
morfologia cardiaca y funcién porque pue-
de aumentar la masa ventricular izquierda,
la rigidez arterial y tamafo auricular izquier-
do y puede inducir disfuncién diastélica, de
tal modo deteriorar el funcionamiento del
ventriculo izquierdo. Sin embargo, estas al-
teraciones pueden ser reversibles o pueden
mejorar cuando se restaura el eutiroidismo
debido a que el exceso de la hormona tiroi-
dea no induce fibrosis cardiaca.

Las complicaciones de este padecimien-
to incluyen fibrilacién auricular con riesgo
de accidente cerebrovascular e insuficiencia
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cardiaca. El nivel de TSH en suero debe ser
medido en cualquier paciente con fibrilacién
auricular paroxistica o sostenida. La fibrila-
cién auricular, especialmente en presencia
de cardiopatia preexistente puede resultar
en insuficiencia cardiaca clinica que puede
conducir a cardiomiopatia mediada por ta-
quicardia. La pérdida de la funcién contrac-
til auricular y el tiempo de llenado diastélico
disminuido debido a la taquicardia puede
causar presiones de llenado mayor contri-
buyendo alin mas a esta miocardiopatia.’

Hipertiroidismo subclinico

El hipertiroidismo subclinico se caracteri-
za por niveles de tirotropina subnormal o
suprimida (TSH) en suero en presencia de
hormonas tiroideas circulantes en el rango
normal para la poblacién general. Varios es-
tudios muestran que los efectos de hiperti-
roidismo subclinico en el corazén, puede es-
tar asociada con anormalidades importantes
de la estructura y la funcién cardiaca.

Las anomalias mas frecuentes que se en-
cuentran en los pacientes con hipertiroidis-
mo subclinico son incremento en la frecuen-
cia cardiaca y la prevalencia de arritmias
supraventriculares, asi como un aumento
en la masa del VI. 22

Enfermedad de Graves

La Enfermedad de Graves (EG) es una causa
comun de hipertiroidismo y estd asociada
con el bocio difuso, oftalmopatia de Graves,
anticuerpos anti-TSH (TRADb), anticuerpos
contra la peroxidasa antitiroidea (TPOADb) y
alto nivel de hormonas tiroideas: T4y T3 en
suero. El exceso de hormonas tiroideas tiene
un efecto directo en los miocitos cardiacos
y la vasculatura periférica, que provoca el
desarrollo de diversas complicaciones car-
diovasculares que reciben el nombre de
cardiopatia tirotdxica. La cardiopatia tiro-
téxica se puede manifestar como frecuencia
cardiaca elevada en reposo, contracciones
supraventriculares prematuras, fibrilacion
auricular, hipertrofia cardiaca, hipertension
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arterial, insuficiencia cardiaca congestiva; y
se relaciona con mal pronéstico de la enfer-
medad de Graves. Los pacientes con EG e
hipertiroidismo muestran una mayor morta-
lidad debido a tromboembolia causada por
fibrilacién auricular.

La administracion de farmacos antitiroi-
deos y betabloqueadores es el tratamiento
inicial de GD el cual permite la eliminacion
del hipertiroidismo y la normalizacion de pa-
rametros cardiovasculares ademas de una
mejora general de la calidad de vida relacio-
nada con la salud (CVRS). La deteccion tem-
pranay tratamiento del hipertiroidismo es un
factor importante para la prevencién y la re-
versibilidad de la cardiomiopatia tirotoxica.

Recomendaciones en el tratamiento
del hipertiroidismo

Cuando se sospecha de hipertiroidismo en
un paciente con fibrilacién auricular, debe
realizarse la prueba de inmunoglobulina esti-
mulante de la tiroides y los intentos para res-
taurar el ritmo sinusal deben aplazarse hasta
que el paciente se vuelva eutiroideo con el
fin de reducir el riesgo de provocar fibrilacion
auricular recurrente. Los beta bloqueadores
tienen un papel importante en el tratamiento
de la insuficiencia cardiaca en el hipertiroidis-
mo pero el tratamiento definitivo es la res-
tauracion de un estado eutiroideo.™®
Mientras que la taquicardia sinusal es la
arritmia mas comun en el hipertiroidismo, la
incidencia de fibrilacion auricular oscila en-
tre 2 - 20%, y su prevalencia aumenta con
la edad. De todos los casos de fibrilacién au-
ricular, sélo el 1% son debido a hipertiroi-
dismo manifiesto. Los principales objetivos
en el tratamiento de la fibrilacién auricular
asociada a hipertiroidismo son: control de
velocidad, prevencién de tromboembolismo
y la restauracion del ritmo sinusal. La lista
siguiente muestra los lineamientos del 2011
del comité del American College of Cardio-
logy y la American Heart Association:
1. Beta bloqueadores para controlar la fre-
cuencia cardiaca a menos que esté contrain-
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dicado; 2. Cuando un beta bloqueador esta
contraindicado, se recomienda un antago-
nista de canal de calcio de nondihidropiri-
dina; 3. Anticoagulacion 4. Una vez que se
alcanza el estado eutiroideo, se da profilaxis
antitrombotica.

Dos tercios de los pacientes vuelven a rit-
mo sinusal con yodo radioactivo o farmacos
antitiroideos en 2 — 3 meses. La amiodarona
puede utilizarse en estos pacientes para el
control de la frecuencia y cardioversién, y
se debe comprobar el nivel de TSH por lo
menos cada seis meses.

El hipertiroidismo subclinico se caracteri-
za por niveles normales de T4 y T3 con un
nivel bajo de TSH. Es mas comun en los an-
cianos aumentando el riesgo de desarrollar
fibrilacién auricular. La decision de tratar el
hipertiroidismo subclinico depende de su
causa, evidencia de enfermedad cardiaca y
comorbilidades. "™

Sindrome de T3 baja

El “sindrome de T3 baja" se caracteriza por
la disminucién de la triyodotironina (T3) con
tiroxina (T4) y TSH normales que puede
verse en enfermedades agudas o crénicas.
Este sindrome provoca cambios similares a
los del hipotiroidismo primario en la funcién
cardiaca y la expresion génica (alteracién en
la expresion de isoformas de cadena pesada
de miosina) y representa una de las prin-
cipales causas de muerte en pacientes con
enfermedad cardiaca.?> 2

Sindrome de enfermo eutiroideo
El sindrome del enfermo eutiroideo es el
término utilizado para describir los cambios
hormonales de la tiroides en pacientes critica-
mente enfermos. Este sindrome se manifiesta
con una disminucién temprana de T3, segui-
da por T4 baja y finalmente disminucién de
TSH. Se encuentra relacionado con efectos
negativos sobre el musculo del corazén de-
bido al aumento de la resistencia vascular pe-
riférica y la disminucién de gasto cardiaco.?
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Conclusiones

Los trastornos tiroideos son muy comunes en nuestro medio y los sintomas cardio-
vasculares son algunos de los mas importantes que se presentan. El entendimiento
de los mecanismos celulares de la accién de la hormona tiroidea sobre el corazén
y el sistema cardiovascular, explican los cambios que se producen en el gasto car-
diaco, la contractilidad, la presion arterial, la resistencia vascular, y los trastornos
en el ritmo. El reconocimiento de los efectos de las enfermedades tiroideas sobre el
corazén, permite establecer un apropiado diagnéstico y tratamiento para lograr la
restauracion de la funcién tiroidea que a menudo revierte los trastornos hemodina-
micos, evitando que estos puedan agravar una enfermedad cardiaca establecida o
conducir a una afectacién cardiaca por si misma.
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