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Introduccién

El impacto de la funcion tiroidea sobre la morbimortalidad cardiovascular ha recibido
gran atencién en los ultimos afios.

Tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo producen cambios en la contractilidad
miocardica y en la hemodinamia cardiovascular. 42

La hormona tiroidea provoca relajacién del musculo liso vascular con caida de la
resistencia vascular periférica y de la presion arterial. Esto genera la activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona lo cual produce un incremento en la
reabsorcion renal de sodio y agua, aumento de la volemia, del retorno venoso y del
volumen minuto cardiaco.



Por el contrario, en el hipotiroidismo se produce un incremento de la resistencia vascular
periférica y un aumento de la presion arterial diastélica. @

Las hormonas tiroideas ejercen su accion uniéndose con receptores especificos. Estos
receptores pueden ser nucleares o extranucleares (los cuales estan localizados en las
mitocondrias y en las membranas celulares). EI complejo hormona-receptor activa la
transcripcién de genes los cuales son los responsables de la sintesis de determinadas
proteinas estructurales y regulatorias como asi también del transporte de iones,
aminoacidos y glucosa.

A nivel cardiaco la recaptacion de calcio dentro del reticulo sarcoplasmico en diastole
determina la velocidad a la cual el ventriculo se relaja.

El sistema reticulo sarcoplasmico calcio ATPasa es una bomba i6nica que determina la
magnitud del calcio presente en el miocito. La accién 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 disminucién de la recaptacion de calcio en el sistema
reticulo sarcoplasmico y un incremento de la proteina inhibitoria fosfolamban lo cual
podria explicar las alteraciones en la relajacion cardiaca. @

En los dultimos afios se han identificado distintos marcadores precoces de
ateroesclerosis. Dentro de estos, la determinacion del espesor intima-media carotideo
ha sido utilizado rutinariamente por ser de bajo costo, no invasivo y de facil aplicacion.
G7)

La medicion del espesor intima-media carotideo (EIMC) con ultrasonografia de alta
resolucion es el camino mas facil para demostrar cambios morfol6gicos tempranos en
la pared vascular @9 y es un predictor de enfermedad coronaria independiente de otros
factores de riesgo cardiovasculares. %12

Varios estudios han demostrado que tanto el hipotiroidismo como el hipertiroidismo se
asocian con enfermedad cardiovascular.

Sin embargo la relacién entre hipotiroidismo subclinico y enfermedad cardiovascular es
controversial ya que existen estudios que no han encontrado mayor riesgo
cardiovascular en estos pacientes. El impacto de la funcién tiroidea sobre la
morbimortalidad cardiovascular ha recibido gran atencién en los Ultimos afios.
Contrariamente, un reciente meta-analisis concluyd que también el hipotiroidismo
subclinico se asocia con enfermedad coronaria. M&s aun, algunos trabajos han
mostrado efectos beneficiosos del tratamiento con levotiroxina sobre el riesgo
cardiovascular en este tipo de pacientes. (316

Por lo tanto en el presente trabajo se estudié los cambios en la funcién sistélica y
diastolica del ventriculo izquierdo y en el espesor intima-media carotideo en 25
pacientes con hipotiroidismo agudo por suspension de levotiroxina.

MATERIAL Y METODO

Se realizé una evaluacion ecografica a 25 pacientes, con edades comprendidas entre
los 20 afios y los 60 afos, portadores de Carcinoma diferenciado de Tiroides, que ya
hubieran sido tratados con cirugia y ablaciéon con lodo radioactivo y que estan siendo
medicados con terapia de reemplazo hormonal.

Los estudios fueron realizados con un equipo de ecografia Phillips HD 11, con doppler
color, reconstruccién tridimensional y con registro digital dinamico y estatico de



imagenes. El procesamiento de datos digitales se efectué en work-station con software
especialmente disefiado para el clculo automatico del espesor intima-media carotideo.

Los estudios fueron efectuados por los mismos operadores con doble lectura de la
informacion digitalizada.

En este estudio se excluyeron individuos que presentaban las siguientes
enfermedades:

e Cardiopatia isquémica.

¢ Valvulopatias hemodinamicamente significativas.

¢ Miocardiopatia hipertréfica/restrictiva.

e Fibrilacion auricular.

¢ Pericardiopatias.

¢ Pacientes con antecedentes de radioterapia de mediastino.

Cada paciente fue sometido a dos estudios, como se detalla a continuacion:
Estudio Basal: Previo a la suspension de la hormona tiroidea.
Estudio Final: que se realizé entre 3 y 4 semanas posteriores a la supresion de
la hormona.

A todos los pacientes se les efectué un ecocardiograma y una ecografia doppler de

vasos del cuello y se evaluaron los siguientes parametros:

A- Evaluacion Cardiaca:

1 - FUNCION SISTOLICA:
e Fraccion de eyeccién en modo M.
e Velocidad sistdlica del tejido miocéardico en el anillo mitral

2 - FUNCION DIASTOLICA:

e Tiempo de relajacion isovolumétrico.
Velocidad de la onda E en el flujo transmitral.
Velocidad de la onda E’ en el doppler tisular.
Relacion E/E’.

Area de auricula izquierda.

3 - PRESENCIA DE DERRAME PERICARDICO.

B- Evaluacion de Vasos Carotideos

4 — MEDICION DEL ESPESOR INTIMA — MEDIA:

e Anivel de la pared posterior de la arteria carétida primitiva en el segmento
previo a la bifurcacion.

e A nivel de la pared posterior del bulbo carotideo.
RESULTADOS
Los resultados de los pardmetros medidos a nivel cardiaco en el estudio basal y en el

estudio posterior a la supresién de la hormona tiroidea se muestran en la tabla 1. Como
puede observarse hubo diferencias estadisticamente 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 relajacion del ventriculo izquierdo.

También existié una diferencia estadisticamente significativa en la presencia de derrame
pericardico.

PARAMETROS MEDIDOS A NIVEL CARDIACO EN EL ESTUDIO
PREVIO Y POSTERIOR A LA SUPRESION DE LA HT (Tabla 1)

PARAMETRO PRE (DE) POST (DE) P

FRACCION EYECCION VI (%) 61.5 + 4.5 60.7 + 4.7 NS
ONDA SISTOLICA EN EL DOPPLER TISULAR 25.7 + 5.7 25.9 + 3.5 NS
(cm/seq)

TIEMPO DE RELAJACION ISOVOLUMETRICO 89.2 + 13.2 92.1 + 8.1 NS
(mseg)

ONDA E EN EL FLUJO TRANSMITRAL (cm/seg) 257+ 7.5 22.4+5.1 0.01
ONDA E” EN EL DOPPLER TISULAR (cm/seg) 67.2 + 15.3 56.4 + 18.1 0.02
RELACION E/E” (cm/seg) 2.7+0.8 2.6 +0.7 NS
AREA DE AURICULA IZQUIERDA (cm?) 17.8 + 2.9 17.4 + 3.3 NS
DERRAME PERICARDICO 1 11 0.01

Los resultados de la medicion del espesor intima media en los distintos
segmentos carotideos en el estudio basal y en el estudio posterior a la supresion
de la hormona tiroidea fueron los siguientes:

e Carotida primitiva derecha 0.56 mm (DE + 0.11) vs 0.62 mm (DE + 0.11)
p = 0.0002.

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

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

e 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 supresiéon 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.

PARAMETROS MEDIDOS A NIVEL CAROTIDEO EN EL ESTUDIO
PREVIO Y POSTERIOR A LA SUPRESION DE LA HT (Tabla 2)

PARAMETRO PRE (DE) POST (DE) p
CAROTIDA PRIMITIVA DERECHA (mm) 0.56 + 0.11 0.62 +0.11 < 0.001
BULBO CAROTIDEO DERECHO (mm) 0.61 + 0.23 0.75 + 0.23 < 0.001
CAROTIDA PRIMITIVA IZQUIERDA (mm) 0.56 + 0.12 0.62 + 0.20 < 0.001
BULBO CAROTIDEO IZQUIERDO (mm) 0.63 + 0.20 0.76 + 0.28 < 0.001




DISCUSION

Una de las principales acciones de la hormona tiroidea sobre el corazon la ejerce en la
didstole o relajacién ventricular.

La menor concentracion de hormona tiroidea con la consiguiente disminucién de la
recaptacion de calcio por parte del sistema reticulo sarcoplasmico ha sido postulado
como el mecanismo subyacente que explica la alteracién en la relajacion del ventriculo
izquierdo. @7

En nuestro estudio, si bien hubo una tendencia a incrementarse el tiempo de relajacion
isovolumétrico diastolico, el mismo no fue estadisticamente significativo.

Como puede observarse hubo diferencias estadisticamente 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 relajacién del ventriculo izquierdo. @
También existio una diferencia estadisticamente significativa en la presencia de derrame
pericardico.

La asociacion del EIMC con los principales factores de riesgo cardiovasculares ha sido
demostrada en estudios de seccion transversal como asi también en estudios
prospectivos los cuales demuestran en forma clara la correlacion existente con la
enfermedad aterosclerotica sistémica y coronaria.

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

Monzani y col. fueron los primeros en mostrar un mayor EIMC en pacientes con
hipotiroidismo subclinico (HSC) comparado con controles de la misma edad y sexo.
Como asi también verificaron como la terapia de reemplazo hormonal reducia los niveles
de colesterol LDL y el EIMC. *8)

En la mayoria de los estudios realizados se encuentra una relacién inversa entre funcion
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 disefio mismo del estudio y/o a la
metodologia empleada para efectuar las mediciones.

En nuestro estudio, los pacientes fueron evaluados con un ecégrafo de alta resolucién
equipado de un software que realiza la determinacion automatica de bordes.

En nuestros pacientes, luego de la supresion de la terapia hormonal entre 3 y 4
semanas, el espesor intima media carotidea mostré un aumento estadisticamente
significativo en todos los segmentos estudiados, lo cual va en sintonia con la mayoria

de los trabajos publicados.



No existe un Unico mecanismo que permita explicar de forma clara el aumento del
espesor intima media carotidea.

Algunas de las hipétesis propuestas son el edema de las células del musculo liso
vascular y la acumulacion de agua en la pared arterial debido al depdésito de proteinas
en el espacio extracelular.

Otros autores sugieren que la infiltracién lipidica de la pared arterial podria representar
el principal mecanismo de este aumento.

Ademas de estos 2 mecanismos hay evidencia de una relacion entre hormona tiroidea
y disfuncién endotelial y de un efecto directo sobre la modulacion genética del colageno
tipo 1. Todo lo cual sugiere que la funcion tiroidea puede estar asociada con el espesor

intima media carotidea en forma independiente de los factores hemodinamicos.
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