ARTICULO DE REVISION.

EL CORAZON EN LA DISFUNCION TIROIDEA

INTRODUCCION

La poblacion actual de pacientes en la practica cardioldgica, fundamentalmente en nuestro
pais, y enlos centros de nivel terciario , como e nuestro, tiene las caracteristicas de ser una
poblacién de edad avanzada enla cual la prevalencia de coomorbilidades es mayor, lo cual
enfrenta al cardidlogo dinico a la necesidad de conocer y manejar multiples enfermedades
sistémicas con potendial repercusion cardiovasculares, a veces como primera manifestacion.

Es el caso de las disfunciones tiroideas en sus dos formas: hipertiroidismo e hipotiroidismo, en
las que las manifestaciones cardiovasculares son una de las mas frecuentes.

El propdsito de la presente revisidn es analizar especificamente desde el punto de vista
cardiovascular las disfunciones tiroideas.

HIPOTIROIDISMO

Se define como el sindrome clinico asociado al déficit de hormonas tiroideas.

Su prevalenciaes del 3-5 % de la poblacidn general y 4-10% para el hipotiroidismo subdinico."
El hipotiroidismo leve y subdinico aumenta con laedad pudiendo alcanzaren la novena
década de la vida el 15-20%.
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El riesgo cardiovascular es mayor en padentes con hipotiroidismo manifiesto, pero también
estd presente enlos pacientes con hipotiroidismo leve o subclinico.

Las repercusiones del hipotiroidismo sobre la estructura y funddn cardiacas estan bien
establecidas.

Varios factores importantes de riesgo cardiovascular se han identificados en los pacientes con
hipotiroidismo:

e Disfuncion diastdlica

e Aumento de larigidez arterial

e Disfuncién endotelial

e Aumento de la Resistencia Vascular Sistémica (RVS)



Los pacientes presentan una disminucidn del Gasto Cardiaco con disminucion de su capacidad
de ejercicio y disnea de esfuerzo sin otros elementos de insuficiencia cardiaca congestiva.

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES DEL HIPOTIROIDISMO
Bradicardia.

Hipertension diastdlica.

Disminucion de la presion diferencial.

Aumento del consumo de oxigeno, aumento de la postcarga.
Disminucién de laintensidad del impulso apical.

Disminucion de la contractilidad y del Gasto Cardiaco.
Utilizacion ineficaz de la energia.

Aumento de las resistendia vascular periférica

Disfuncidn diastdlica

El deterioro de la funciodn diastolica del ventriculo izquierdo esla alteracién mas precozy
frecuente en los pacientes con hipotiroidismo, ya sea éste, manifiesto, leve o subclinico.

Se caracteriza por la relajaddn anormal del miocardio y el deterioro del llenado ventricular.
La deficiencia de la hormona tiroidea puede afectar lafuncidn diastdlica ventricular izquierda
porla disminucién de la expresién de la ATPasa reticulosarcopldsmica e hiperexpresion de
fosfolambdn, que es una proteina reguladora negativa.*

Estos efectos pueden resultaren la recaptacion de caldo y su reduccion en el reticulo
sarcoplasmico durante la didstole y pudiendo afectar el llenado diastdlico.

Es importante subrayar que la funcién diastdlica alterada a menudo precede a la disfuncién
sistdlica en las enfermedades cardiacas.’

Por otra parte, la disfuncion diastdlica en la poblacion general puede tener unimpacto
negativo en la morbilidad cardiovascular y la mortalidad.

Existe una asociacion documentada entre la insuficiencia cardiaca diastdlica y la deficiencia de
hormona tiroidea.

Una disminucidn relacionada conla edad enla funcidn diastdlica ventricular izquierda y un
incremento asocdiado a la edad en la prevalenda de hipertensién sisté mica podria predisponer
a los pacientes de mediana edad y ancianos con deficienda de hormona tiroidea subclinica a la
insuficiencia cardiaca diastdlica.

La defidenciatiroidea altera tanto la precarga como la poscarga del ventriculo izquierdo, por
lo que la difuncidn sistélica podria estar relacionada entre otras cosas por estos cambios mas
que con un efectointrinseco sobre la contractilidad miocardica.

Por el contrario, el aumento de la RVS y su mejora con la terapia de reemplazo estan
vinculados a con los conocidos efectos vasodilatadores de la hormona tiroidea.

Los niveles de renina plasmatica y aldosterona estan disminuidos en el hipotiroidismo, lo cual
sugiere que el sistema renina-angiotensina-aldosterona juega un papel secundario en |la
hipertensiéninducida por el hipotiroidismo.



El deterioro de la funcidn vascular en pacientes con hipotiroidismo puede ser debido al
aumento de la RVS, aumento de larigidez arterial y disfuncién endotelial, tras la modulacién
directa de la vasodilatacidn endotelio-dependientes e independientes lo que predispone a
estos pacientes a la hipertension diastdlica.

La Triyodotironina afecta directamente a las células vasculares del musculo liso (CMLV) que
promueven la relajacion.

Todos estos hallazgos revierten tipicamente tras terapia hormonal sustitutiva.

Varios autores han documentado una funcidn sistélica anormal en pacientes hipotiroideos,
valorada mediante los intervalos de tiempo sistdlicos, |a fraccién de eyeccidn ola vel ocidad de
acortamiento circunferencial.

La correlacion encontrada entre las concentraciones hormonales plasmaticas y diversos indices
de funcién sistdlica sugieren un efecto directo de la hormona tiroidea sobre el miocardio.

La Masa ventricular se encuentra aumentada en pacientes hipotiroideos lo cual podria deberse
a una extravasacion de proteinas y edemaen el intersticio miocardico.

El Derrame pericardico es una afectacion muy frecuente del hipotiroidismo, siendo su
incidencia entre el 30y el 83% dependiendo de la severidad de la enfermedad y tiempo de
evoludén de la misma. En raras oportunidades determina taponamiento cardiaco. ®

El hipotiroidismo tras asociarse a la disfuncién endotelial, hipertension y dislipemia se asocia a

mayor incidencia a la cardiopatia isquémica la cual puede tener una evolucién menos
favorable en presencia de hipotiroidismo.

Examenes Complementarios

El diagnostico de hipotiroidismo se confirma mediante determinaciones de TSH sérica elevada,
T4y T3 disminuidas.

Debe de realizarse en los pacientes con sospecha clinica de disfuncidn tiroidea.

Se sugiere la determinacién periddica en todos los adultos en espedial en aquellos pacientes
hipertensos, dislipemicos, con enfermedad arterial coronaria o periférica, derrame pericardico
o pleurales sin causa aparente.

En los pacientes afiosos se sugiere dicho control periddico debido a su elevada prevalenda en
los cuales ademas se pueden presentar asintomaticos o con sintomas que pueden pasar
completamente inadvertidos como depresién, deterioro cognitivo etc.

Perfil Lipidico: Aumentan las cifras de colesterol total por diversos mecanismos, disminudon
de laexcrecién biliar, disminucidn del nimero de receptores de LDL, existiendo una
correlacion entre el nivel de TSHy LDL.

La creatinina cinasa (CK): sérica esta elevada en el 50% de los pacientes, pudiendo llegar hasta
diez veces su valor y en general desciende trasla sustitucion de la hormona tiroideaen 10-14
dias.

Electrocardiograma: es caracteristica la bradicardia sinusal, el bajo voltaje y el alargamiento de
la duracién del potendial de accién y del intervalo QT.

Ecocardiograma:

En el ecocardiograma se puede evidenciar anommalidades de la relajacion del miocardio a
través de la valoracién de la funcién diastélica siendo habitual un patrén de llenado anormal.
Se ha detectado ademas un deterioro de la funcidn sistdlica del miocardio.



Dichas alteraciones pueden revertir con el reemplazo hormonal.

Derrame Pericardico: aparece en el 30% de los pacientes hipotiroideos, debido a un mayor
volumen de distribucion de la albumina y a la disminucién del drenaje linfatico.

Se ha descrito una forma reversible de hipertrofia septal asimétrica, indistinguible por
ecocardiografia de una miocardiopatia hipertréfica asimétrica de otraetiologia.’

Estudios no invasivos han demostrado alteraciones en la perfusion miocardica reversible con la
sustitucidn tiroidea.

Tratamiento

La respuesta al tratamiento desde el punto de vista cardiovasculares predecible, provoca un
descenso de CK, colesterol total y TSH asi como mejoria en el rendimiento del ventriculo
izquierdo y descenso de la poscarga y la resistenda vascular periférica.

El objetivo del tratamiento es la normalizacién de la TSH.

En el caso del Coma Mixedematoso situacidn grave tras el hipotiroidismo de larga data
caracterizado por hipotermia, bradipsiquia, bradicardia e hipoventilacién el tratamiento se
realiza en base a la sustitucddn hormonal asociada a corticoides y medidas de soporte de las
funciones vitales, mejorando su situacion hemodinamica con estas medidas en general enlas
primeras 48 horas.

En pacientes menores de 50 aios es posible comenzar la terapia de sustitucion hormonal con
dosis 6ptimas, sin esperar efectos cardiacos secundarios.

En pacientes con enfermedad coronaria conocida o sospecha de la misma deben de tenerse en
cuenta tres situaciones:

1. Necesidad de revascularizacidn miocardica: si no es candidato a intervenddn coronaria
y presenta angina inestable, enfermedad arterial coronaria severa (Tronco de
coronariaizquierda, tres vasosy funcion ventricular disminuida). Puede realizarse la
Cirugia de revascularizacidon miocdrdica aun en hipotiroidismo.

2. Pacientes con enfermedad coronaria Estable estd indicada la sustitucion hormonal
gradual a dosis bajas y aumento progresivo cada 6-8 semanas hastala normalizacién
de la SH sérica.

Dicho tratamiento puede disminuir las resistencias vasculares sisté micas y la postcarga
mejorando la utilizacién eficaz de energia por el miocardio, disminuyendo la isquemia
miocardica motivo porel cual es un pilar fundamental en el tratamiento de estos
pacientes. En estos pacientes es fundamental el tratamiento asocdiado a
Betabloqueantes en vistas al control de la frecuenda cardiaca.

3. En pacientes con riesgo potendal de enfermedad arterial coronaria, asintomaticos esta
indicado el inicio del tratamiento con dosis menores y aumento progresivo hasta
normalizacién de la TSH sérica.siguiendo las mismas recomendaciones que en los
pacientes con enfermedad coronaria frente a la aparicién de sintomas.

Hipertiroidismo subdinico

Se define como el aumento de la concentraddn de TSH por endma del intervalo normal de la
poblacidon de referenda (10mUI/l) asociado a valores de T3y T4 normales. Su prevalencia llega
al 9% aumentando con la edad.

En estos padentes se han encontrado alteraciones a nivel del perfil lipidico, resistencias
vasculares periféricas y contractilidad. Diversos estudios han demostrado el efecto beneficioso
cardiovascular de la sustitucion hormonal en estos pacientes®



HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo o tirotoxicosis se debe al exceso de hormonas tiroideas, siendo muy
frecuentes las manifestaciones cardiovasculares.

Es un trastorno frecuente con una prevalencia del 3% en mujeres y 0,3% enlos hombres y una
mayor prevalenda en regiones con relativa carendia de yodo.

Las hormonas tiroideas tienen efectos directos sobre el miocardio, asi como enla vasculatura
sistémica y predisponen a arritmias, especialmente supraventriculares, hipertensidn sistdlica,
cambios en funcién ventricular sistdlica y diastdlica.

La fibrilacién auricular (FA) es una complicacién reconocida del hipertiroidismo manifiesto, y
del hipertiroidismo subclinico.

Los efectos sobre la contractilidad miocardica y la hemodindmica de las hormonas tiroideas
son bien conocidos determinando un aumento de la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco, y la
resistencia vascular sistémica.

Existe un aumento del consumo de oxigeno y un aumento del metabolismo basal provocando
aumentos secundarios en la contractilidad.

Las hormonas tiroideas también pueden aumentar en forma directala contractilidad
miocérdica.’

El aspecto hiperdindmico del miocardio en el hipertiroidismo se debe ala contractilidad
aumentada, con aumento de la funcién ventricular izquierda diastdlica y sistdlica, asi como al
aumento de la frecuencia cardiaca.

Se produce un aumento de la presion intraventricular durante la sistole, la fraccion de
eyeccion del ventriculoizquierdo, y el flujo de sangre a través de la valvula adrtica.

Los pacientes con hipertiroidismo pueden tener disnea de esfuerzo u otros sintomas y signos
de insufidencia cardiaca.

En la mayoria de lospacientes el gasto cardiaco es alto y la respuesta al ejercicio subdptima,
debido a unaincapacidad para aumentar lala frecuencia cardiaca maxima.

En los pacientes afiosos con enfermedad cardiaca, el aumento de |la carga de trabajo causada
por el hipertiroidismo puede afectar ain mas lafundén cardiaca pudiendo tener un deterioro
deterioro mas marcado de la funcion cardiaca y tolerandia al ejercicio.

La presencia de cardiopatia isquémica o hipertensiva subyacentes, pueden comprometer la
funcién ventricular.

Esto determina unaimportante hipertrofia ventricularizquierday aumento del indice de masa
ventricularizquierda.

El exceso de hormonas tiroideas también provoca un aumento en la liberacién de reninay la
activacion del eje angiotensina-aldosterona y estimula la eritropoyetina.

Estas acciones, a su vez determinan un aumento en el volumen de sangre y por lo tanto un
aumento de la precarga y del gasto cardiaco.



Tirotoxicosisy arritmogénesis

El exceso de hormonas tiroideas, determina sintomas de palpitaciones y una intolerandia al
ejercido, independiente de |la causa del hipertiroidismo.

Existen cambios en el control autonémico con mayor actividad simpaticay reduccién de la
actividad parasimpatica.

FIBRILACION AURICULAR EN EL HIPERTIROIDISMO

La prevalencia de esta arritmia en pacientes con hipertiroidismo alcanza el 10-25%, siendo mds
frecuente en varones y ancianos.

El objetivo del tratamiento es restaurar la funcidn tiroidea lo cual muchas veces determina por
si solo una reversion espontdnea a ritmo sinusal. ™

Si se opta por unaestrategia de control del ritmo, se debe normalizarla fundén tiroidea
previamente siendo de lo contrario elevado el riesgo de recurrencias.

Los farmacos de eleccidn son los betabloqueantes, siendo de especial utilidad en caso de
tormenta tiroidea.

En caso de contraindicaciones pueden utilizarse antagonistas no dihidropiridinicos del calcio,
como diltiazem y verapamilo.

A pesar de que no hay evidenda especifica, se recomienda anticoagulacién oral para prevenir
la embolia sisté mica en presencia de factores de riesgo de ACV.

Hay controversia sobre si los pacientes con FA asociada a tirotoxicosis previa (tratada) tienen
un riesgo aumentado de tromboembolia en ausencia de factores de riesgo™

FIBRILACION AURICULAR EN EL HIPERTIROIDISMO
RECOMENDACIONES (Guias de Fibrilacion Auricular de la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC)

En pacientes con enfermedad tiroidea activa, se recomienda tratamiento antitrombdtico IC
basado en la presencia de otros factores de riesgo de ACV

Betabloqueantes para controlar lafrecuencia en tirotoxicosis complicada con FA, excepto IC
contraidicaciones.

Antagonista no dihidropiridinico del calcio (diltiazem o verapamil) si betabloguantes no IC
pueden utilizarse.

Si se adopta una estrategia de control del ritmo, es necesario normalizar |a funcién tiroidea
antes de la cardioversién debido al alto riesgo de recurrencia.

Las recomendaciones para la profilaxis antitrombdtica son las mismas que para los pacientes
sin hipertiroidismo




Hipertiroidismo subdinico

El hipertiroidismo subclinico tiene una prevalencia de 0,5% a 3,9% en adultos de todas las
edades y de 11,8% en personas mayores, siendo mayor en areas con deficienda de yodo.
Se define como una dosificacién descendida de TSH, con concentracion de triyodotironina
sérica (T3) y tiroxina (T4) normales.

Se ha demostrado que da lugar a sintomas y signos asodados al hipertiroidismo y aumento
significativo de la masa del ventriculoizquierdo.

Existe un riesgo tres veces mayor de desarrollar FA.

Amiodaronay Funcién Tiroidea

La amiodarona contiene 30%de yodo produciendo la inhibicidn 5 monodesyodadidn de T4 en
higado e hipdfisis reduciendo la T3 sérica y aumentando T4 sérica, al inicio con TSH normal.
En tratamientos mas prolongados se produce la inhibicidn de la sintesis tiroidea de T4 con el
aumento consiguiente de TSH.

La prevalenda de hipotiroidismo en pacientes en tratamiento crénico con amiodarona es de
15-20%.

Este efecto adverso no depende de la dosis, puede aparecer al inicio del tratamiento y hasta
un afio después de finalizado el mismo, motivo por el cual se sugiere la dosificacién de
hormonas tiroideas trimestral en pacientes en tratamiento crénico con amiodarona.

La suspension del farmaco en caso de hipotiroidismo, queda supeditada a la indicacién, a la
posibilidad de cambiar el tratamiento por otra droga, pudiendo en algunos casos mantener el
tratamiento con amiodarona y tratar de forma independiente la disfuncién tiroidea.

El hipertiroidismo es menos frecuente, ocurriendo en pacientes en general con patologia
tiriodea previa o en poblaciones con deficiencia de yodo.

Existen dos tipos de hipertiroidismo inducido por amiodarona: tipo |, en el que se produce un
exceso de produccion de T4y T3 inducida por yoduro, y tipo |1, en el que se produce

una tiroiditis destructiva con liberacién excesiva y transitoria de T4y T3y, posteriormente,
funcidn tiroidea reducida.

En el caso del hipertiroidismo es necesario interrumpir la droga.

La tirotoxicosis también puede ocurrir después de la interrupcion del tratamiento con
amiodarona.

Cardiopatias y Metabolismo de hormonas tiroideas

El metabolismo de las hormonas tiroideas puede verse alterado frente a varios tipos de
cardiopatias, produciendo en general un descenso de T3 sérica, siendo el mismo un factor
predictivo de mortalidad cardiovascular.

Se ha detectado enel 20% en el Infarto agudo de miocardio y en el 30 % en pacientes con
Insuficiencia Cardiaca.
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