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Introducción y objetivos. Los contrastes iodados pue-
den bloquear la síntesis de hormonas tiroideas. Nuestros
objetivos fueron estudiar la incidencia de alteraciones ti-
roideas poscateterismo en niños con cardiopatía congéni-
ta, y analizar los factores predisponentes al desarrollo de
hipotiroidismo postangiografía y evaluar la duración de
éste.

Pacientes y métodos. Entre febrero de 1993 y abril de
1997 se analizaron los niveles de tirotropina (TSH) y tiro-
xina libre (FT4) previos al cateterismo y en las dos sema-
nas siguientes a éste, en 99 niños cardiópatas menores
de tres años. En aquellos que presentaron elevación de
la TSH postangiografía se repitieron semanalmente las
determinaciones hasta observar su normalización, o has-
ta que se indicó tratamiento sustitutivo. Tanto los datos
de los pacientes (edad, exposición previa a contrastes,
cardiopatía, malformaciones asociadas, insuficiencia re-
nal, gravedad, tratamiento, etc.) como los datos del cate-
terismo (cantidad y tipo de contraste, etc.) se sometieron
al análisis univariante.

Resultados. En la primera semana poscateterismo se
observó elevación de la cifra media de TSH y disminu-
ción de la cifra media de FT4, ambas significativas (p <
0,01), respecto a los valores basales. Diecinueve pacien-
tes (19,2%) presentaron patrón de hipotiroidismo (cifras
de TSH > 10 µUI/ml), mantenido más de tres semanas en
6 casos. La presencia de síndromes polimalformativos
fue el factor de riesgo más claramente asociado tanto al
desarrollo de hipotiroidismo postangiografía (p < 0,01)
como a la mayor duración de éste.

Conclusiones. En los pacientes portadores de síndro-
mes polimalformativos debería realizarse un control de
función tiroidea tras la realización de angiocardiografía
con contrastes iodados.

Palabras clave: Tiroides. Pediatría. Cateterismo cardía -
co. Cardiopatías congénitas. Medios de contraste. 
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Thyroid Function Alterations in Children with
Congenital Cardiac Disease after Catheterization
with Iodinated Contrast Agents

Introduction and objectives. Iodinated contrast
agents can block thyroid hormone synthesis. The aims of
this study were: 1st) to study the incidence of thyroid
function disturbances in children with congenital heart di-
sease after cardiac catheterization, 2nd) to analyze the
predisposing factors that may lead to the development of
hypothyroidism after angiography, and 3rd) to determine
the duration of these hypothyroidism states.

Patients and methods. From february 1993 to April
1997 thyrotropine (TSH) and free thyroxine (FT4) serum
values were analyzed before cardiac catheterization and
in the two following weeks, in 99 children under three ye-
ars of age, with congenital cardiac disease. Those pa-
tients who showed any postangiography increase in TSH
were further evaluated by weekly measures of serum thy-
roid hormones and TSH until normal values were obtai-
ned or until the initiation of hormonal replacement the-
rapy. The patients’ data (age, previous exposure to
contrast agents, cardiac disease, associated extracardiac
malformations, renal failure, severity of illness, treatment)
and the catheterism data (the dose and type of contrast
and the fluoroscopy time) were included in the univariant
analysis.

Results. We observed a clear increase in the mean va-
lue of TSH and a decrease in the mean value of FT4 (p <
0,01) in the first postangiograpy week both significant in
comparison to the basal values. Nineteen patients
(19,2%) showed a hypothyroidism pattern (TSH > 10
µUI/ml), that persisted beyond three weeks in six cases.
The occurrence of multiple malformation syndromes was
the most clearly associated risk factor (p < 0,01) not only
in the development of postangiography hypothyroidism
but also in longer hormonal dysfunction.

Conclusions. Thyroid function should be tested in
every patient with multiple malformation syndrome that
undergo angiocardiography with iodinated contrast
agents.

Key words: Thyroid. Pediatrics. Catheterization. Conge -
nital heart disease. Contrast media.
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INTRODUCCIÓN

En el cateterismo cardíaco,la opacificación del sis-
tema cardiovascular se consigue mediante la inyección
de un material radiopaco. Estos medios de contraste se
componen de moléculas orgánicas a las que se incor-
poran un cierto número de átomos de yodo,que por su
elevado número atómico absorbe en gran medida la ra-
diación X. Los agentes usados en angiocardiografía
pediátrica tienen concentraciones de yodo que oscilan
entre los 300 y 350 mg/ml.

Cuando se produce un aumento brusco en las con-
centraciones plasmáticas de yodo (como sucede tras la
inyección intravenosa de contraste yodado), y aumenta
el contenido en yodo dentro de la glándula tiroides por
encima de un determinado nivel, disminuye la organi-
ficación de este elemento, aumenta la relación mono-
yodotironina/diyodotironina y disminuye la síntesis de
hormonas tiroideas (efecto Wolff-Chaikoff)1,2. En con-
diciones normales,las concentraciones de hormonas
tiroideas circulantes permanecen dentro del rango euti-
roideo,y en pocos días se recupera la síntesis hormo-
nal («fenómeno de escape»). Sin embargo, en los pa-
cientes con enfermedad tiroidea (enfermedad de
Graves, tiroiditis de Hashimoto, etc.) o incluso en
aquellos que presentan disfunción tiroidea subclínica,
estos mecanismos de adaptación fracasan a menudo,y
las sobrecargas de yodo pueden desencadenar situacio-
nes de hipotiroidismo3-5 y más raramente de hipertiroi-
dismo6,7. El tiroides del feto y el recién nacido son otro
ejemplo clásico de susceptibilidad aumentada a las
sobrecargas de yodo:se han descrito casos de hipoti-
roidismo y bocio en fetos tras realización de amniofe-
tografía8,9, y en los recién nacidos ingresados en unida-
des de cuidados intensivos tras utilización tópica de
desinfectantes yodados10-12,14,15 o la inyección de pe-
queñas cantidades (1-2 ml) de contraste para control
de posición de catéteres13,16. Así, en el estudio de Ares
et al16, los niños prematuros expuestos a cantidades de
contraste yodado inferiores a 1 ml, tras la inserción del
catéter central, presentaban elevación de las cifras de
TSH y disminución de las de T4 respecto a los prema-
turos no expuestos al yodo, precisando alguno de ellos

tratamiento hormonal sustitutivo. En este tipo de pa-
cientes, es fundamental el diagnóstico precoz de las si-
tuaciones de hipotiroidismo, para instaurar el trata-
miento sustitutivo y evitar las secuelas neurológicas
que el hipotiroidismo, aunque sea transitorio,puede
dejar en el cerebro en desarrollo del niño17-20. Los estu-
dios publicados sobre función tiroidea en niños tras la
realización de cateterismo cardíaco son escasos21-23 y
limitados al primer año de vida,pero señalan una inci-
dencia significativa de hipertirotropinemia (hasta el
28%) y de hipotiroidismo (hasta el 35%,con los con-
trastes iónicos), que en algunos casos precisó la ins-
tauración de tratamiento sustitutivo con tiroxina. Por
otra parte, y aunque alguno de estos trabajos señalan
posibles factores predisponentes al desarrollo de hipo-
tiroidismo tras exposición a contrastes yodados (edad
menor de 3 meses21, mayor cantidad de contraste utili-
zada13, prematuridad15,16, insuficiencia renal22, etc.)
éste es un tema todavía poco claro. Así,en el estudio
de Linder23 sobre una muestra de 21 neonatos con car-
diopatía congénita expuestos a cateterismo y/o cirugía
cardíaca (empleando povidona yodada para la desin-
fección del campo quirúrgico) no se encuentran dife-
rencias significativas en la edad gestacional entre los
niños que presentan elevación de la TSH y/o disminu-
ción de la T4 y los que no presentaron alteración de su
función tiroidea tras la exposición al yodo. 

Los objetivos de nuestro trabajo fueron: estudiar la
incidencia de alteraciones tiroideas en niños con car-
diopatía congénita tras la realización del cateterismo
cardíaco,analizar los posibles factores predisponentes
al desarrollo de hipotiroidismo postangiografía, y eva-
luar la duración del trastorno hormonal.

PACIENTES Y MÉTODOS

Selección de pacientes

Entre febrero de 1993 a mayo de 1994 y de abril de
1996 a abril de 1997 se estudiaron 99 niños con car-
diopatía congénita, de edades comprendidas entre 1
día y tres años (media 9,3 ± 11,1 meses). Todos ellos
presentaban cifras normales de hormonas tiroideas en
la determinación basal,y ninguno recibió,durante el
período de seguimiento, tratamiento con fármacos que
pueden alterar la función tiroidea (amiodarona,pro-
pranolol, etc.).

Métodos

En todos los niños se analizó la tiroxina libre (FT4)
y la hormona estimulante del tiroides (TSH) previa a
la realización del cateterismo y en la primera semana
poscateterismo. En aquellos pacientes que presentaron
elevación significativa de la TSH tras el cateterismo se
repitieron las determinaciones hormonales semanal-
mente hasta observar su normalización o hasta que se

Rev Esp Cardiol Vol. 53, Núm. 4, Abril 2000; 517-524

518

M.a Jesús del Cerro Marín et al.– Alteraciones de la función tiroidea 
en niños tras cateterismo cardíaco

ABREVIATURAS

FT4: tiroxina libre.
rT3: «reverse» triyodotironina.
T3: triyodotironina.
T4: tiroxina total.
TSH: tirotropina (hormona estimulante 
del tiroides).
µUI/ml: microunidades internacionales 
por mililitro.



consideró indicado el tratamiento sustitutivo. La deter-
minación de FT4 y TSH se hizo mediante enzimoin-
munoensayo,siendo el rango de normalidad para la
TSH de 0,1-6,3 µUI/ml, y para la FT4 de 0,75-2,1
ng/dl. 

En todos los casos se recogieron los siguientes da-
tos: edad cronológica (edad media, 9,3 ± 11 meses;
rango 1 día a 36 meses) y edad gestacional (antece-
dente de prematuridad en 16 pacientes); sexo (51 varo-
nes y 48 mujeres); peso (6,1 ± 3,5 kg; rango 1,3-16
kg); talla; superficie corporal (0,3 ± 0,13 m2; rango,
0,1-0,63 m2); historia de exposición a contrastes yoda-
dos en los tres meses previos al cateterismo (n = 31);
tipo de cardiopatía (tabla 1); presencia de malforma-
ciones asociadas a la cardiopatía (tabla 2); gravedad
clínica del paciente (expresada a través del Therapeu-
tic Intervention Scoring System de Cullen24) en el mo-
mento de realizarse la angiografía y durante el período
de seguimiento; presencia de insuficiencia hepática (5
pacientes) o renal (12 pacientes); fármacos recibidos
durante el período de estudio, y realización de cirugía
cardíaca cerrada o extracorpórea en las 2 semanas si-
guientes al cateterismo. 

El cateterismo se realizó mediante técnica percutá-
nea, evitando la utilización de desinfectantes yodados
para la preparación del campo. En todos los casos se
registraron el tipo de contraste empleado (iohexol en
59 pacientes e iopromida en 40 pacientes),cantidad de
contraste inyectada expresada en cm3 por kg de peso
(6,5 ± 2,03; rango,1,7-13,2) y tiempo de radioescopia
(en minutos) utilizado en cada procedimiento (28 ±
18; rango, 7-88 min).

Análisis estadístico

El estudio descriptivo de los datos se realizó me-
diante media, rango y desviación estándar para las va-
riables cuantitativas. Para la comparación de medias
de datos apareados se utilizó la t de Student apareada
en aquellos parámetros con distribución normal, y el
test de Wilcoxon en caso contrario.

Tanto las características clínicas del paciente como
los datos técnicos del cateterismo fueron sometidos a
un análisis univariante con objeto de seleccionar las
variables relacionadas con el desarrollo de hipotiroi-
dismo postangiografía. Se empleó el test de la t de
Student para las variables cuantitativas y el test de la
χ2 para las cualitativas. Posteriormente, seleccionando
las variables relacionadas con el desarrollo de hipoti-
roidismo, se aplicó un modelo de regresión logística
(coeficiente de correlación de Spearman) en el análisis
multivariante,para evitar factores de confusión y cal-
cular el riesgo relativo de padecer hipotiroidismo post-
angiografía en cada grupo de estudio. 
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TABLA 1. Distribución por tipo de cardiopatía

Cardiopatía N. o de pacientes Cardiopatía N. o de pacientes

CIV 14 Coartación Ao 7

CIV + CoAo 6 Ventrículo único 3

SCHI 5 Atresia pulmonar 6

Canal AV común 7 Tetralogía de Fallot 11

EAo + CoAo 2 D-TGA 9

Seudotruncus 4 L-TGA 4

Atresia tricúspide 3 Estenosis pulmonar 9

VDDS 4 Otros 5

CIV: comunicación interventricular; CoAo: coartación de aorta; D-TGA: D-trasposición de grandes arterias; EAo: estenosis aórtica; L-TGA: trasposición corregida;
SCHI: síndrome de corazón izquierdo hipoplásico; VDDS: ventrículo derecho de doble salida.

TABLA 2. Síndromes asociados a la cardiopatía

Alteración fenotipo/cariotipo N. o de pacientes

Síndrome de Down 13

Síndrome de Turner/Noonan 2

Síndrome de DiGeorge/Deleción c.22 4

Otras cromosomopatías 1

Otros síndromes polimalformativos 6

Una sola malformación asociada 3

TABLA 3. Relación de la asociación de otras
malformaciones con la aparición de hipotiroidismo

HT sí HT no Total

Normales 7 (9,8%) 63 (90%) 70

Síndrome de Down 7 (53,8%) 6 (46,1%) 13

Síndrome Turner/Noonan 1 (50%) 1 (50%) 2

Síndrome de DiGeorge 2 (50%) 2 (50%) 4

Otras cromosomopatías 0 1 (100%) 1

Síndromes polimalformativos 2 (33,3%) 4 (66,7%) 6

Una sola malformación 0 3 (100%) 3

19 80 99

HT sí: pacientes que desarrollan hipotiroidismo; HT no: pacientes que no de-
sarrollan hipotiroidismo; p = 0,007.



RESULTADOS

Variación de las cifras hormonales

En la primera semana poscateterismo se observó un
aumento significativo (p < 0,01) de la cifra media de
TSH (fig. 1) y disminución de la cifra media de tiroxi-
na libre (fig. 2) respecto a los valores basales.

Incidencia de hipotiroidismo

Diecinueve de los 99 pacientes estudiados (19,2%)
presentaron un patrón de hipotiroidismo subclínico

(TSH > 10 µUI/ml con FT4 normal) o clínico (TSH >
20 µUI/ml, FT4 disminuida o sintomatología compati-
ble con el diagnóstico). En ocho de los niños la eleva-
ción de la TSH se acompañó de hipotiroxinemia.

Factores de riesgo para el desarrollo 
de hipotiroidismo

La presencia de cromosomopatías o síndromes poli-
malformativos se relacionó de forma estadísticamente
significativa (p < 0,01) con una mayor incidencia de
hipotiroidismo postangiografía,como se expone en la
tabla 3. Sin embargo, en los casos con una única mal-
formación asociada a la cardiopatía no se observaron
alteraciones tiroideas por lo que, a efectos del estudio
estadístico,los pacientes fueron agrupados del si-
guiente modo: grupo I:pacientes con fenotipo normal
o una única malformación asociada a la cardiopatía,y
grupo II: cromosomopatías y síndromes polimalforma-
tivos, resultando la incidencia de hipotiroidismo pos-
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TABLA 4. Relación del tipo de cardiopatía 
con la aparición de hipotiroidismo

Cardiopatías HT sí HT no Total

Conotruncales 8 (25,8%) 23 (74,2%) 31

Cortocircuitos 6 (26,1%) 17 (73,9%) 23

Obstrucción VD 0 16 (100%) 16

Obstrucción VI 2 (12,5%) 14 (87,5%) 16

SCHI 3 (60%) 2 (40%) 5

C. complejas 0 8 (100%) 8

Total 19 80 99

HT sí: pacientes que desarrollan hipotiroidismo; HT no: pacientes que no de-
sarrollan hipotiroidismo; SCHI: síndrome de corazón izquierdo hipoplásico; C.
complejas: cardiopatías complejas.

TABLA 5. Relación de la edad con la aparición 
de hipotiroidismo

HT sí HT no Total

< de 1 mes 5 (17,2%) 24 (82,8%) 29

De 1 a 6 meses 7 (25%) 21 (75%) 28

> de 6 meses 7 (16,7%) 35 (83,3%) 42

19 70 99

HT sí: pacientes que desarrollan hipotiroidismo; HT no: pacientes que no de-
sarrollan hipotiroidismo; p = 0,65.

TABLA 6. Relación de la edad gestacional 
con el desarrollo de hipotiroidismo

HT sí HT no Total

Recién nacidos a término 11 (14,7%) 64 (85,3%) 75

Pretérmino 6 (37,5%) 10 (62,5%) 16

HT sí: pacientes que desarrollan hipotiroidismo; HT no: pacientes que no de-
sarrollan hipotiroidismo; p = 0,069.

TABLA 7. Relación entre la aparición 
de hipotiroidismo y la realización de cirugía 
cardíaca tras el cateterismo

HT sí HT no Total

Sin cirugía 7 (12,5%) 49 (87,5%) 56

Con cirugía 12 (27,9%) 31 (72,1%) 43

19 80 99

HT sí: pacientes que desarrollan hipotiroidismo; HT no: pacientes que no de-
sarrollan hipotiroidismo; p = 0,054.

        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                       

      

           

   

   

   

   

   

 

     

                       

Fig. 1.  Variación de la cifra media de TSH en la primera semana posca-
teterismo (TSH 1.a semana) respecto a los valores basales (TSH basal).

Fig.  2. Variación de la cifra media de FT4 (tiroxina libre) en la primera
semana poscateterismo (FT4 1.a semana) respecto a los valores basa-
les (FT4 basal).



tangiografía muy superior en el grupo II, como se
aprecia en la figura 3. 

La incidencia de hipotiroidismo postangiografía en
los distintos grupos de cardiopatías se expone en la ta-
bla 4. La distribución de los datos no permitió analizar
si las diferencias entre los distintos grupos fueron sig-
nificativas.

La edad (tabla 5), el peso, el antecedente de pre m at u-
ridad (tabla 6), la gravedad cl í n i c a ,la presencia de insu-
ficiencia renal o hep á t i c a ,la exposición previa a contra s-
tes yodados y el tratamiento fa rm a c o l ó gico no pusiero n
de manifiesto relación signifi c at iva con la ap a rición de
h i p o t i roidismo. Únicamente se observó relación entre la
ap a rición de hipotiroidismo y la realización de ciru g í a
c a rdíaca cerrada o con ex t ra c o rp ó rea (tabla 7),a u n q u e
con significación estadística límite (p = 0,054). Los fa c-
t o res dependientes del cat e t e rismo (tiempo de ra d i o e s c o-
p i a , cantidad y tipo de contraste empleado) tampoco
m o s t ra ron relación con el desarrollo de hipotiro i d i s m o .

En el análisis multivariante (en el que se incluyeron
todas las variables que habían alcanzado en el análisis
univariante un valor de p < 0,25,así como el tipo de
cardiopatía),la presencia de síndromes polimalforma-
tivos resultó el factor de riesgo con mayor significa-
ción estadística (p < 0,01) para el desarrollo de hipoti-
roidismo postangiografía (tabla 8).

Duración del hipotiroidismo

Los pacientes que presentaron patrón de hipotiroi-
dismo fueron clasificados en función de la duración de
éste,como se expone en la tabla 9. Nuevamente, la
presencia de síndromes polimalformativos se asoció de
forma significativa (p < 0,05) a la mayor duración del
trastorno hormonal,observándose una relación de au-
mento prácticamente lineal en la proporción de pa-
cientes con cromosomopatías al aumentar la duración
del hipotiroidismo (fig. 4).

DISCUSIÓN

La incidencia de hipotiroidismo postangiografía en-
contrada en los pacientes de nuestro estudio resulta

comparable a las publicadas por otros autores en po-
blaciones de neonatos a término y prematuros expues-
tos a dosis farmacológicas de yodo11,23,25.

Factores relacionados con el desarrollo 
de hipotirodismo

C o n t ra riamente a lo señalado en otros estudios2 1,
la incidencia de hipotiroidismo tras exposición a
c o n t rastes yodados no disminuyó al aumentar la
edad de nu e s t ros pacientes: el 17,2% en los menore s
de un mes, el 25% en los de uno a seis meses y el
16,7% en los de 6 meses a 3 años. Este hech o , en el
que infl u yen las características de la población estu-
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Fig.  3. Diferencias en la incidencia de hipot iroidismo postangiografía
entre los niños «normales» y los portadores de síndromes polimalfor-
m a t i v o s .

  

  

  

  

  

  

 
                                  

        

                                   

   

                    

Fig.  4. Relación entre la duración del hipotiroidismo postangiografía y
la presencia de síndromes polimalformativos.

TABLA 8. Riesgo relativo (Exp [B]) de presentar
hipotiroidismo según el tipo de cardiopatía 
y la presencia de síndromes polimalformativos

Variables en la ecuación

Variable B EE Sig Exp (B)

Cardiopatías de riesgo X 2,65 1,09 0,015 14,18

Síndromes polimalformativos 2,04 0,67 0,0026 7,69

B: riesgo relativo; EE: error estándar; Sig: significación (p),-2 log (verosimili-
tud) = 57,48; cardiopatías de riesgo X: cardiopatías asociadas a mayor riesgo
de desarrollar hipotiroidismo postangiografia (cardiopatías conotruncales, hi-
poplasia de cavidades izquierdas y cortocircuitos izquierda-derecha).



TABLA 9. Relación entre duración del hipotiroidismo y la presencia de síndromes polimalformativos

HT < 1 sem HT 2-3 sem HT > 3 sem Total

Normales 4 (57,1%) 3 (42,9%) 0 7

Síndromes polimalformativos 1 (8,3%) 5 (41,6%) 6 (50%) 12

5 8 6 19

p = 0,023; HT: 1 sem: hipotiroidismo de < 1 semana de duración; HT 2-3 sem: hipotiroidismo de 2-3 semanas de duración; HT > 3 sem: hipotiroidismo de > 3 se-
manas de duración.

diada (p. ej., asociación de cro m o s o m o p at í a s ,e t c. ) ,
nos lleva a suponer que estas alteraciones podrían
p ro d u c i rse también en los niños mayo res de 3 años,
en los que hasta el momento no se ha estudiado este
fe n ó m e n o .

La presencia de cromosomopatías o síndromes poli-
malformativos asociados a la cardiopatía fue el factor
de riesgo más claramente relacionado, tanto con el de-
sarrollo de hipotiroidismo (p < 0,01) como con la ma-
yor duración del trastorno hormonal (p < 0,05). Esta
asociación se explicaría por la existencia en estos ni-
ños de una alteración tiroidea subclínica previa (gené-
ticamente determinada),que sería la responsable del
fallo de los mecanismos de autorregulación. 

Entre los pacientes portadores de síndromes poli-
malformativos incluidos en nuestro estudio, el grupo
más numeroso (44,8%) lo constituían los afectados por
el síndrome de Down,que presentaron la inciden-
cia más elevada de hipotiroidismo postangiografía
(53,8%). Como ya es sabido,en los portadores de la
trisomía 21 son frecuentes los estados de hipotiroidis-
mo, ya sean debidos a mecanismos de autoinmuni-
dad26,27 o a disgenesia tiroidea congénita28,29, pero has-
ta la fecha no se había descrito en estos pacientes la
aparición de hipotiroidismo tras la inyección de con-
trastes yodados; por otra parte, las situaciones de hipo-
tiroidismo, incluso subclínico, se han relacionado en
los niños con retraso en la curva de crecimiento30 y
mayor incidencia de demencia senil en los adultos con
síndrome de Down31.

Del mismo modo,en los pacientes portadores del
síndrome de Turner o Noonan encontramos una inci-
dencia muy elevada de hipotiroidismo tras la realiza-
ción de la angiografía,cuya relación con las alteracio-
nes tiroideas subclínicas que frecuentemente presentan
estos síndromes32,33, es muy probable. Otro de los sub-
grupos de nuestro estudio que presentó una incidencia
elevada (50%) de hipotiroidismo fue el de los portado-
res del síndrome de DiGeorge, en el que también están
descritas hipoplasia34-36o disgenesia tiroidea37 e hipoti-
roidismos primarios38.

Implicaciones clínicas del hipotiroidismo
inducido por la angiografía

En la edad pediátrica, las situaciones de hipotiroi-
dismo,aunque sean transitorias,pueden tener repercu-
siones en el desarrollo neurológico y somático del

niño18,19, por lo que cuando éstas se prolongan durante
más de 3-4 semanas debe considerarse iniciar el trata-
miento hormonal sustitutivo (dependiendo de la edad,
situación clínica, severidad del hipotiroidismo,patolo-
gía asociada, etc.).

Por otra parte, en diversos estudios sobre pacientes
con insuficiencia cardíaca o enfermos críticos en gene-
ral, la hipotiroxinemia aparece como factor de mal
pronóstico39 e indicador de mayor mortalidad; y a la
inversa,son cada vez más numerosos los trabajos que
demuestran un efecto inotrópico beneficioso de la hor-
mona tiroidea administrada por vía intravenosa en el
postoperatorio inmediato tras cirugía cardíaca con 
circulación extracorpórea40, o enfermos en shock car-
diogénico41. En el trabajo de Bettendorf42, sobre 132
niños con cardiopatía congénita sometidos a cirugía
extracorpórea, aquellos que desarrollaban hipotiroidis-
mo secundario transitorio precisaban ventilación me-
cánica más prolongada y mayores dosis de diuréticos y
fármacos vasoactivos. De este modo, también las si-
tuaciones de hipotiroidismo primario transitorio que
aparecen en algunos lactantes con cardiopatía congéni-
ta tras la realización del cateterismo cardíaco pueden
actuar per se como un factor agravante en el curso de
su enfermedad. 

Limitaciones del estudio

En primer lugar, es posible que por la periodicidad
elegida para realizar las determinaciones hormonales
(1 por semana) algunas situaciones de hipotiroidismo
de muy corta duración no fueran detectadas, si bien la
repercusión clínica de las mismas es poco importante.
En segundo lugar, la elevada incidencia de hipotiroi-
dismo observada en los subgrupos de pacientes con
menor número de casos (p. ej., 2 casos de síndrome de
Turner/Noonan,4 casos de síndrome de DiGeorge,
etc.) precisaría confirmación en ulteriores estudios con
un número más elevado de enfermos.

CONCLUSIONES

1. La incidencia encontrada de hipotiroidismo post-
angiografía en los niños menores de tres años justifica-
ría en principio la realización de un control de función
tiroidea tras dicha exploración.

2. La asociación de síndromes polimalformativos a
la cardiopatía es el factor de riesgo más claramente
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asociado, tanto al desarrollo de hipotiroidismo como a
la mayor duración de éste.

3 . Puesto que las situaciones de hipotiroidismo de
d u ración mayor de tres semanas se pro d u j e ron sólo
en los port a d o res de síndromes polimalfo rm at ivo s , a l
menos en este tipo de pacientes debería ser obl i ga d a
la realización de un s c re e n i n g de función tiroidea tra s
la angi ografía con contrastes yo d a d o s ,ya que algu-
nos de estos niños pueden precisar tratamiento susti-
t u t ivo. 
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