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Introducción 
 
El impacto de la función tiroidea sobre la morbimortalidad cardiovascular ha recibido 

gran atención en los últimos años.  

Tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo producen cambios en la contractilidad 

miocárdica y en la hemodinamia cardiovascular. (1,2) 

La hormona tiroidea provoca relajación del músculo liso vascular con caída de la 

resistencia vascular periférica y de la presión arterial. Esto genera la activación del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona lo cual produce un incremento en la 

reabsorción renal de sodio y agua, aumento de la volemia, del retorno venoso y del 

volumen minuto cardíaco.  



Por el contrario, en el hipotiroidismo se produce un incremento de la resistencia vascular 

periférica y un aumento de la presión arterial diastólica. (3) 

Las hormonas tiroideas ejercen su acción uniéndose con receptores específicos. Éstos 

receptores pueden ser nucleares o extranucleares (los cuales están localizados en las 

mitocondrias y en las membranas celulares). El complejo hormona-receptor activa la 

transcripción de genes los cuales son los responsables de la síntesis de determinadas 

proteínas estructurales y regulatorias como así también del transporte de iones, 

aminoácidos y glucosa.  

A nivel cardíaco la recaptación de calcio dentro del retículo sarcoplásmico en diástole 

determina la velocidad a la cual el ventrículo se relaja.  

El sistema retículo sarcoplásmico calcio ATPasa es una bomba iónica que determina la 

magnitud del calcio presente en el miocito. La acción de este sistema es regulada por la 

enzima fosfolamban la cual es capaz de inhibir dicha actividad. En situaciones de déficit 

de hormona tiroidea existe una disminución de la recaptación de calcio en el sistema 

retículo sarcoplásmico y un incremento de la proteína inhibitoria fosfolamban lo cual 

podría explicar las alteraciones en la relajación cardiaca. (4)  

En los últimos años se han identificado distintos marcadores precoces de 

ateroesclerosis. Dentro de estos, la determinación del espesor íntima-media carotideo 

ha sido utilizado rutinariamente por ser de bajo costo, no invasivo y de fácil aplicación. 
(5-7)  

La medición del espesor íntima-media carotideo (EIMC) con ultrasonografía de alta 

resolución es el camino más fácil para demostrar cambios morfológicos tempranos en 

la pared vascular (8,9) y es un predictor de enfermedad coronaria independiente de otros 

factores de riesgo cardiovasculares. (10-12)  

Varios estudios han demostrado que tanto el hipotiroidismo como el hipertiroidismo se 

asocian con enfermedad cardiovascular.  

Sin embargo la relación entre hipotiroidismo subclínico y enfermedad cardiovascular es 

controversial ya que existen estudios que no han encontrado mayor riesgo 

cardiovascular en estos pacientes. El impacto de la función tiroidea sobre la 

morbimortalidad cardiovascular ha recibido gran atención en los últimos años.  

Contrariamente, un reciente meta-análisis concluyó que también el hipotiroidismo 

subclínico se asocia con enfermedad coronaria. Más aún, algunos trabajos han 

mostrado efectos beneficiosos del tratamiento con levotiroxina sobre el riesgo 

cardiovascular en este tipo de pacientes. (13-16) 

Por lo tanto en el presente trabajo se estudió los cambios en la función sistólica y 

diastólica del ventrículo izquierdo y en el espesor intima-media carotideo en 25 

pacientes con hipotiroidismo agudo por suspensión de levotiroxina. 

 
MATERIAL Y MÉTODO 

 
 
Se realizó una evaluación ecográfica a 25 pacientes, con edades comprendidas entre 
los 20 años y los 60 años, portadores de Carcinoma diferenciado de Tiroides, que ya 
hubieran sido tratados con cirugía y ablación con Iodo radioactivo y que están siendo 
medicados con terapia de reemplazo hormonal. 
 
Los estudios fueron realizados con un equipo de ecografía Phillips HD 11, con doppler 
color, reconstrucción tridimensional y con registro digital dinámico y estático de 



imágenes. El procesamiento de datos digitales se efectuó en work-station con software 
especialmente diseñado para el cálculo automático del espesor intima-media carotideo. 
 
Los estudios fueron efectuados por los mismos operadores con doble lectura de la 
información digitalizada. 
En este estudio se excluyeron individuos que presentaban las siguientes 
enfermedades: 

 

• Cardiopatía isquémica. 

• Valvulopatías hemodinámicamente significativas. 

• Miocardiopatía hipertrófica/restrictiva. 

• Fibrilación auricular. 

• Pericardiopatías. 

• Pacientes con antecedentes de radioterapia de mediastino. 
 
Cada paciente fue sometido a dos estudios, como se detalla a continuación: 
 

- Estudio Basal: Previo a la suspensión de la hormona tiroidea. 

- Estudio Final: que se realizó entre 3 y 4 semanas posteriores a la supresión de 
la hormona. 

 
A todos los pacientes se les efectuó un ecocardiograma y una ecografía doppler de 
vasos del cuello y se evaluaron los siguientes parámetros: 
 
 

A- Evaluación Cardíaca: 
 
     1 - FUNCIÓN SISTÓLICA: 

• Fracción de eyección en modo M. 

• Velocidad sistólica del tejido miocárdico en el anillo mitral  
 
            2 - FUNCIÓN DIASTÓLICA: 

• Tiempo de relajación isovolumétrico. 

• Velocidad de la onda E en el flujo transmitral. 

• Velocidad de la onda E’ en el doppler tisular. 

• Relación E/E’. 

• Área de aurícula izquierda. 
 
             3 - PRESENCIA DE DERRAME PERICÁRDICO. 
 

B- Evaluación de Vasos Carotídeos 
 

             4 – MEDICION DEL ESPESOR INTIMA – MEDIA: 
 

• A nivel de la pared posterior de la arteria carótida primitiva en el segmento 
previo a la bifurcación. 

• A nivel de la pared posterior del bulbo carotideo.  
 
 

RESULTADOS 
 

Los resultados de los parámetros medidos a nivel cardíaco en el estudio basal y en el 
estudio posterior a la supresión de la hormona tiroidea se muestran en la tabla 1. Como 
puede observarse hubo diferencias estadísticamente significativas en la velocidad de la 



onda E en el flujo transmitral y en la velocidad de la onda E´ en el doppler tisular, los 
cuales reflejan un enlentecimiento en la relajación del ventrículo izquierdo.  
También existió una diferencia estadísticamente significativa en la presencia de derrame 
pericárdico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Los resultados de la medición del espesor íntima media en los distintos 
segmentos carotideos en el estudio basal y en el estudio posterior a la supresión 
de la hormona tiroidea fueron los siguientes: 
 

• Carótida primitiva derecha 0.56 mm (DE + 0.11) vs 0.62 mm (DE + 0.11) 
p = 0.0002. 

• Bulbo carotideo derecho 0.61 mm (DE + 0.23) vs 0.75 mm (DE + 0.23) p 
= 0.0005. 

• Carótida primitiva izquierda 0.56 mm (DE + 0.12) vs 0.62 mm (DE + 0.20) 
p = 0.006. 

• Bulbo carotideo izquierdo 0.63 mm (DE + 0.20) vs 0.76 mm (DE + 0.28) p 
= 0.0008. 

 
Los resultados del espesor intima media obtenidos en el estudio basal y en el 
estudio posterior a la supresión de la hormona tiroidea se muestran en la tabla 
2. Como puede observarse en todos los segmentos hubo un incremento 
significativo del espesor mio intimal. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARÁMETROS MEDIDOS A NIVEL CARDÍACO EN EL ESTUDIO 

PREVIO Y POSTERIOR A LA SUPRESIÓN DE LA HT   (Tabla 1) 

0.01111DERRAME PERICÁRDICO

NS17.4 + 3.317.8 + 2.9AREA DE AURÍCULA IZQUIERDA (cm2)

NS2.6 + 0.72.7 + 0.8RELACIÓN E/E´ (cm/seg)

0.0256.4 + 18.167.2 + 15.3ONDA E´ EN EL DOPPLER TISULAR (cm/seg)

0.0122.4 + 5.125.7 + 7.5ONDA E EN EL FLUJO TRANSMITRAL (cm/seg)

NS92.1 + 8.189.2 + 13.2TIEMPO DE RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICO 

(mseg)

NS25.9 + 3.5 25.7 + 5.7ONDA SISTÓLICA EN EL DOPPLER TISULAR 

(cm/seg)

NS60.7 + 4.761.5 + 4.5FRACCIÓN EYECCIÓN VI (%)

pPOST (DE)PRE (DE)PARÁMETRO

PARÁMETROS MEDIDOS A NIVEL CAROTIDEO EN EL ESTUDIO 

PREVIO Y POSTERIOR A LA SUPRESIÓN DE LA HT   (Tabla 2) 

< 0.0010.76 + 0.280.63 + 0.20BULBO CAROTIDEO IZQUIERDO (mm)

< 0.0010.62 + 0.200.56 + 0.12CARÓTIDA PRIMITIVA IZQUIERDA (mm)

< 0.0010.75 + 0.23 0.61 + 0.23BULBO CAROTIDEO DERECHO (mm)

< 0.0010.62 + 0.110.56 + 0.11CARÓTIDA PRIMITIVA DERECHA (mm)

pPOST (DE)PRE (DE)PARÁMETRO



 

DISCUSION 

 

Una de las principales acciones de la hormona tiroidea sobre el corazón la ejerce en la 

diástole o relajación ventricular.  

La menor concentración de hormona tiroidea con la consiguiente disminución de la 

recaptación de calcio por parte del sistema retículo sarcoplásmico ha sido postulado 

como el mecanismo subyacente que explica la alteración en la relajación del ventrículo 

izquierdo. (17) 

En nuestro estudio, si bien hubo una tendencia a incrementarse el tiempo de relajación 

isovolumétrico diastólico, el mismo no fue estadísticamente significativo.  

Como puede observarse hubo diferencias estadísticamente significativas en la 

velocidad de la onda E en el flujo transmitral y en la velocidad de la onda e´ en el doppler 

tisular, los cuales reflejan un enlentecimiento en la relajación del ventrículo izquierdo. (1) 

También existió una diferencia estadísticamente significativa en la presencia de derrame 

pericárdico.  

La asociación del EIMC con los principales factores de riesgo cardiovasculares ha sido 

demostrada en estudios de sección transversal como así también en estudios 

prospectivos los cuales demuestran en forma clara la correlación existente con la 

enfermedad aterosclerótica sistémica y coronaria.  

Varios estudios reportaron los efectos de la disfunción tiroidea sobre el EIMC. 

Monzani y col. fueron los primeros en mostrar un mayor EIMC en pacientes con 

hipotiroidismo subclínico (HSC) comparado con controles de la misma edad y sexo. 

Como así también verificaron como la terapia de reemplazo hormonal reducía los niveles 

de colesterol LDL y el EIMC. (18) 

En la mayoría de los estudios realizados se encuentra una relación inversa entre función 

tiroidea y EIMC. (19) 

Si bien existen algunos trabajos que no llegan a las mismas conclusiones es probable 

que las discrepancias puedan ser atribuidas al diseño mismo del estudio y/o a la 

metodología empleada para efectuar las mediciones.  

En nuestro estudio, los pacientes fueron evaluados con un ecógrafo de alta resolución 

equipado de un software que realiza la determinación automática de bordes.  

En nuestros pacientes, luego de la supresión de la terapia hormonal entre 3 y 4 

semanas, el espesor íntima media carotidea mostró un aumento estadísticamente 

significativo en todos los segmentos estudiados, lo cual va en sintonía con la mayoría 

de los trabajos publicados.  



No existe un único mecanismo que permita explicar de forma clara el aumento del 

espesor íntima media carotidea.  

Algunas de las hipótesis propuestas son el edema de las células del músculo liso 

vascular y la acumulación de agua en la pared arterial debido al depósito de proteínas 

en el espacio extracelular.  

Otros autores sugieren que la infiltración lipídica de la pared arterial podría representar 

el principal mecanismo de este aumento.  

Además de estos 2 mecanismos hay evidencia de una relación entre hormona tiroidea 

y disfunción endotelial y de un efecto directo sobre la modulación genética del colágeno 

tipo 1. Todo lo cual sugiere que la función tiroidea puede estar asociada con el espesor 

íntima media carotidea en forma independiente de los factores hemodinámicos.  
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