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Introduccion y objetivos. Estudios previos no han
establecido definitivamente la magnitud y los de-
terminantes de las manifestaciones cardiacas del
hipotiroidismo primario. El presente estudio pre-
tende valorar los efectos de la hipofuncion tiroidea
sobre la estructura y la funcién cardiacas.

Pacientes y métodos. Estudiamos mediante eco-
cardiografia a 19 pacientes con hipotiroidismo
manifiesto, a 23 con hipotiroidismo subclinico y a
21 sujetos controles sanos. Los pacientes fueron re-
estudiados un afno después de terapia sustitutiva
con L-tiroxina. La funcidén sistélica se valoré me-
diante la razén de la fraccion de acortamiento ob-
servada/predicha, calculando esta ultima mediante
la relaciéon inversa de la fracciéon de acortamiento
con el estrés telesistélico (p < 0,0001) derivada de
los sujetos controles.

Resultados. La razén entre fracciones de acorta-
miento fue menor (p = 0,043) y la masa ventricular
izquierda mayor (p = 0,028) en los pacientes con hi-
potiroidismo manifiesto que en los pacientes con
hipotiroidismo subclinico y en sujetos controles.
Mediante analisis multivariante, la razén entre
fracciones de acortamiento estaba en relacién con
las concentraciones de tiroxina (p = 0,0002), la re-
sistencia vascular sistémica (p = 0,0001) y la edad
(p = 0,0009), mientras que la masa ventricular iz-
quierda lo estaba con las concentraciones de tiroxi-
na (p = 0,0004) y el peso (p = 0,0001). Se observo
derrame pericardico en el 37% de los pacientes con
hipotiroidismo manifiesto y en el 9% de los pacien-
tes con hipotiroidismo subclinico (p = 0,03). Su
presencia se correlacioné fundamentalmente con
las concentraciones de hormona tirostimulante (p =
0,0098). La terapia sustitutiva mejoré la funciéon
sistélica en el hipotiroidismo manifiesto. La masa
ventricular izquierda no se modificé con el trata-
miento. El derrame pericardico desapareci6 en to-
dos los pacientes.

Conclusiones. El hipotiroidismo primario produ-
ce una depresion de la contractilidad y un incre-
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mento de la masa ventricular izquierda, ambos en
relacion con la severidad del déficit hormonal. El
derrame pericardico esta fundamentalmente en re-
laciéon con las concentraciones de tirotropina. La
mayoria de las manifestaciones cardiacas del hipo-
tiroidismo revierten tras la terapia con L-tiroxina.

CARDIAC MANIFESTATIONS OF PRIMARY
HYPOTHYROIDISM. DETERMINANT FACTORS
AND RESPONSE THERAPY

Introduction and objectives. Previous studies
have not fully established the magnitude and deter-
minant factors of cardiac manifestations of primary
hypothyroidism. This study was aimed to assess the
effects of thyroid deficiency on cardiac performan-
ce and structure.

Patients and methods. We studied by echocardio-
graphy 19 patients with overt and 23 with subclini-
cal hypothyroidism, and 21 control subjects. Pa-
tients were restudied one year after L-thyroxine
therapy. Systolic function was assessed by the ob-
served/predicted fractional shortening ratio. The
predicted fractional shortening was calculated from
the inverse relation of fractional shortening to end-
systolic stress (p < 0.0001) in normal subjects.

Results. The observed/predicted fractional shor-
tening ratio was lower (p = 0.043) and left ventri-
cular mass was higher (p = 0.028) in overt hypothy-
roidism than in subclinical hypothyroidism and
control subjects. By multivariate analysis, fractio-
nal shortening ratio was related to thyroxine levels
(p = 0.0002), systemic vascular resistance (p =
0.0001) and age (p = 0.0009), and left ventricular
mass was related to thyroxine levels (p = 0.0004)
and weight (p = 0.0001). Pericardial effusion was
observed in 37% of patients with overt hypothyroi-
dism and 9% of patients with subclinical hypothy-
roidism (p = 0.03), and was mainly related to TSH
levels (p = 0.0098). Hormone replacement therapy
increased systolic function in overt hypothyroi-
dism. Left ventricular mass did not change after
therapy. Pericardial effusion dissapeared in all pa-
tients.
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Conclusions. Primary hypothyroidism produces a  pacientes permanecieron en ritmo sinusal a lo largo del
decrease in myocardial contractility and an increa-  gstydio. La etiologia del hipotiroidismo fue idiopatica
om lffl: "e“t“"“(lla?“fass’ b"}fh f'elafl‘?dl“’f;he,se"‘?' en 18 pacientes, autoinmune en 21, tiroidectomia en 2 y
rity ot hiormone deticlency. rericarcial eltusion 18 go0ndario a tratamiento con litio en el restante.
mainly related to thyrotrophin plasma levels. Most D d il h L ient
of cardiac manifestations of hypothyroidism rever- . e acuerdo con su per. ! Ormona_’ O_S F_)a_CIen es se
se with L-thyroxine therapy. dividieron en dos grupos: uno con hipotiroidismo ma-

nifiesto (HM) (19 pacientes), con bajas concentracio-

Key words: Hypothyroidism. Contractility. Myocar- nes plasmaticas de tiroxina Ty tiroxina libre (fT,)

dium. Pericardial effusion. Echocardiography. junto con un aumento de las concentraciones de hor-
mona tirostimulante (TSH), y otro con hipotiroidismo
(Rev Esp Cardiol 1998; 51: 893-900) subclinico (HS) (23 pacientes), con concentraciones

elevadas de TSH pero con concentraciones normales
de T,y fT,. Las principales caracteristicas de ambos
INTRODUCCION grupos se resumen en tiabla 1 Los pacientes con
HM se incluyeron en el estudio consecutivamente. Los

Es bien conocido desde hace tiempo que el hipotipacientes con HS se incluyeron sélo si se consideraron
roidismo afecta a la estructura y a la funcion cardiacandidatos para tratamiento hormonal en razén de la
cas. \arios estudios han referido una depresion de l&xistencia de sintomas probablemente susceptibles de
funcién sistolica del ventriculo izquierdo en este conmejoria con la terapia o de concentraciones de TSH
texto%. Sin embargo, la deficiencia tiroidea altera superiores a 1QU/ml.
tanto la precarga como la poscarga; por lo que la Los pacientes se compararon con los datos corres-
difuncién sistélica podria estar en relacién con lospondientes a 21 sujetos normales, apareados por sexo
cambios de estas condiciones de carga mas que con yredad, seleccionados por la ausencia de historia de
efecto intrinseco sobre la contractilidad miocardica cardiopatia y por la normalidad de sus trazados elec-
Ademas, se ha descrito una forma reversible de hipetrocardiogréaficos, ecocardiogramas y concentraciones
trofia septal asimétrica, indistinguible por ecocardio-hormonales. En cada paciente y sujeto control se obtu-
grafia de una miocardiopatia hipertréficdinalmen-  vo su consentimiento para participar en el estudio tras
te, el derrame pericardico es un hallazgo frecuente eexplicarle la naturaleza y el propdsito del mismo.
pacientes hipotiroide6s*¢ Todos estos hallazgos re-  Treinta y seis de los 42 pacientes del estudio fueron
vierten tipicamente tras terapia hormonal sustitutivareestudiados de 6 a 19 meses (media 13 + 3 meses)
Por otra parte, el hipotiroidismo subclinico es un estadespués de iniciar tratamiento hormonal sustitutivo
do patologico muy prevalerteeuyas manifestaciones con L-tiroxina (dosis media, 115 + 4&/dia). En el
cardiacas estan todavia por definir. Se ha descrito ciemmomento del estudio todos tenian concentraciones
to grado de afectacién cardiaca en algunos subgruposrmales de Jy fT,, aunque 5 pacientes tenian con-
de estos pacientes®?! centraciones moderadamente bajas de TSH1(0;24

El presente estudio ecocardiografico se proponet 1,05ug/dl; fT,: 1,64 + 0,32 ng/ml; TSH: 0,12 + 0,04
a) valorar el efecto de diferentes grados de deficiencimU/ml), y 6 un ligero hipotiroidismo subclinico £T
tiroidea sobre la funcion ventricular izquierda, masa7,17 + 0,44ug/dl; fT,: 1,14 + 0,17 ng/ml; TSH: 6,96 +
ventricular izquierda y sobre la presencia de derram@,47 uU/ml). Cuatro pacientes se perdieron en el se-
pericardico;b) establecer los determinantes indepen-guimiento y otros 2 fueron excluidos del mismo por
dientes de dicho efecto,cy confirmar el efecto sobre presentarrespectivamente, hipotiroidismo manifiesto
dichas manifestaciones de la terapia hormonal sustitle hipertiroidismo.
tiva. Las concentraciones plasmaticas ¢efT, y TSH
se midieron mediante un ensayo comercial de inmuno-
absorcion enzimatica (TfT, y TSH Enzymun-Test de
Boehringer Mannheim Immunodiagnostics, Mann-
heim, Alemania), en la misma semana que se realiza-
ron los estudios ecocardiograficos. La presion arterial

Se estudiaron 42 pacientes (36 mujeres y 6 varonesg midido mediante esfigmomanometria con el paciente
edad 42 + 15 afios; rango, 17-75) con el diagnostico den decubito al final del estudio ecogréfico.
hipotiroidismo primario no tratado. Ninguno tenia evi-
dgnma qe e_nfe_rmedaq val\{ulgr 0 isquémica, h'pOt'rO"Ecocardiograﬁa
dismo hipofisario o hipotaldmico o hipotiroidismo se-
cundario a farmacos antitiroideos o terapia con iodo Todos los estudios se realizaron con aparatos co-
radiactivo. Ningun paciente referia clinica significativamerciales y transductores de 2,5 MHz, grabandose
desde el punto de vista cardiolégico, salvo uno que sen cintas de video VHS para su posterior analisis.
encontraba en franca insuficiencia cardiaca. Todos losas mediciones se realizaron usando el paquete in-

PACIENTES Y METODOS

Pacientes
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TABLA 1

Datos clinicos y de laboratorio en pacientes con hipotiroidismo manifiesto y subclinico y en sujetos controles
Variable Grupo control Hipotiroidismo manifiesto Hipotiroidismo subcll’nic{o p
Numero de pacientes 21 19 23 -
Edad (afios) 40 £16 40 £18 43 £13 NS
Sexo (M/V) 18/3 14/5 22/1 NS
Peso (kg) 59+6 71 + 15% 65 +12 0,01
indice de masa corporal (kgdm 23+3 28+5 27 + 4* 0,02
Superficie corporal (&) 1,60 £0,10 1,74 £0,17** 1,65 +0,16 0,02
Presién arterial sistélica (mmHg) 118 + 11 122 +23 126 +20 NS
Presion arterial diastélica (mmHg) 767 72+21 74 +13 NS
Presion arterial media (mmHg) 116 + 10 113 +28 116 +20 NS
Frecuencia cardiaca (lat/min) 73 +13 69 +15 73+16 NS
Duracion de la enfermedad (meses) - 50 + 62 21+28 NS
Etiologia (idiopatica/autoinmune/otras) - 9/8/2 9/13/1 NS
T, (g/dl) 8,40 £1,80 1,98 +1,28* 6,70 £1,20 0,0001
f-T,(ng/ml) 1,17 £0,13 0,41 £ 0,24* 1,01 £0,12 0,0001
TSH @U/ml) 2,27+13 90 + 13#* 12+6 0,0001

*Significativo respecto a grupo control; **significativo respecto a hipotiroidismo subclinico.

formético ya incorporado en los aparatos, considedisfuncién sistélica y mayores para casos de funcion
rando para los andlisis la media de cinco ciclos carhiperdinamica.
diacos. La masa ventricular izquierda (MVI) se calculé de
Los grosores parietales y las dimensiones de la cacuerdo con la ecuacién validada por Devereux’et al
vidad del ventriculo izquierdo se midieron sobre losLas dimensiones ventriculares se normalizaron para la
registros en modo M guiados por ecografia bidimenaltura del paciente y la MVI para la altura del paciente
sional de acuerdo con las normas dAnzerican So- vy la superficie corpordl La geometria ventricular se
ciety of Echocardiograpliy La fraccion de acorta- valoré6 mediante el grosor relativd {PPd/DTD) vy la
miento y la velocidad media de acortamientorazénSVd/PPd. Para poder comparar los resultados
circunferencial corregida para la frecuencia cardiac&on los de otros estudios, también se determinaron los
se calcularon por los métodos ya desctitdsos vo-  intervalos de tiempo sistdlicos medidos mediante Dop-
[imenes ventriculares se estimaron mediante la forpler pulsado como se ha descrito previanfehi ra-
mula de Teichhol, usandose después para calcularzén tiempo preeyectivo/tiempo de eyeccién se calculd
la fraccién de eyeccidn, el volumen latido y el gastoa partir de ellos.
cardiaco. La resistencia vascular sistémica La presencia y la severidad de derrame pericardico
(dinas-s-crf) se calculé como 8@ (presion arterial se evaluaron cualitativamente mediante ecografia bidi-
media — presion auricular media derecha) / gasto camensional (grado ligero, moderado y severo).
diaco. Un valor de 7 mmHg se usé como estimador La variabilidad intraobservador para las mediciones
no invasivo de la presion auricular metli&€l estrés ecograficas en 10 pacientes seleccionados aleatoria-
telesistélico meridional (ETS) se determind mediantemente fueron 0,01 + 0,08 cm para el SIvd y —0,05 *
la formula de Reichek et?al 0,2 cm para el DTD del ventriculo izquierdo. El error
Para evaluar la funcion ventricular izquierda inde-porcentual medio fue 7 + 7% y 3 + 3%, respectiva-
pendientemente del ETS, se calculd la relacion entrenente.
la fraccién de acortamiento real (FA0), derivada de
las medidas ecocardiogréficas, y la predecible para P o
nivel de ETS de cada paciente (FAp). Esta ultima S?nallas estadistico
calculé a partir de la ecuacién de regresion derivada Los datos se resumen como media £ DE. La compa-
de nuestros sujetos normales: FAp (%) = 191,5 —+aciones entre grupos se realizaron mediante el test de
32,6x log 10 (ETSx 10°) (r = -0,81; p < 0,0001). La Kruskal-Wallis (con la correccién de Bonferroni para
relacién entre fracciéon de acortamiento y ETS ha demdltiples comparaciones) y el test detasegin pro-
mostrado ser previamente un indice sensible para deediera. Los valores pre y postratamiento se compara-
tectar variaciones sutiles de la contractilidad por méron mediante el test de rangos de Wilcoxon para mues-
todos no invasivas Por tanto, la relacién FAo/FAp tras apareadas. Las diferencias entre pacientes con y
es un indice de funcion sistélica independiente de lain derrame pericardico se analizaron mediante el test
poscarga, cuyo valor en sujetos normales debe aprale Mann-Whitney y el test exacto de Fisher, seguin
ximarse al 100%, con valores menores para casos geocediera. Las variables relacionadas independiente-
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TABLA 2
Datos ecocardiograficos y hemodinamicos en pacientes con hipotiroidismo manifiesto
y subclinico y sujetos controles

Variable Grupo control Hipotiroidismo manifiesto Hipotiroidismo subcll’nit{o p
Septo interventricular (cm/m) 0,69 +0,10 0,79 + 0,%7* 0,68 +0,15 0,048
Pared posterior VI (cm/m) 0,50 +0,10 0,59+0,11 0,53 +0,09 NS
Volumen telediastélico (ml/th 64 + 13 62 +20 62 +20 NS
Volumen telesistélico (ml/é) 20+8 22+12 20+12 NS
Septo interventricular/pared posterior 0,96 +0,16 1,03+0,15 0,96 +0,14 NS
Grosor relativo 0,36 £ 0,08 0,41 +£0,11 0,35+ 0,06 NS
indice de masa VI

Altura (g/m) 81+24 99 + 26** 80 +23 0,028

Superficie corporal (g/f 80 +23 91 + 19¥* 76 +21 0,046
Fraccion de eyeccion (%) 69+7 66 +8 67+8 NS
Fraccion de acortamiento (%) 39+5 37+6 377 NS
Fraccién de acortamiento observada/

predicha (%) 92+8 87 + 6* 93+10 0,043
Vcf_(circ/s) 1,18 +0,17 1,19+0,19 1,15+0,21 NS
Indice cardiaco (I/min/@) 3,18 + 0,66 2,71+0,81 3,03+0,93 NS
Estrés telesistdlico (2@in/cn) 48 +14 54 +25 58 +17 NS
Resistencia sistémica (din-s®m 1.784 + 451 1.955+724 1.939 + 733 NS
Periodo preeyectivo/tiempo de eyeccion 0,28 + 0,04 0,39 + 0*14* 0,30 + 0,05 0,008
Derrame pericardico - 7 (37%) 2 (9%) 0,03

*Significativo respecto a grupo control; **significativo respecto a hipotiroidismo subclinico; VI: ventriculo izquiergoyéla€idad media de acor-
tamiento circunferencial corregida para la frecuencia cardiaca.

mente en el grupo de pacientes con la FAp/l¥ la  pos respecto a la fracciobn de eyeccion, fraccion de
MVI normalizada para la altura se detectaron medianacortamiento y velocidad de acortamiento circunferen-
te regresion lineal mdltiple. La regresion logisticacial corregida para la frecuencia cardiaca. Sélo un pa-
multiple se usé para determinar los predictores indeeiente, perteneciente al grupo de HM, tenia una frac-
pendientes de la presencia de derrame pericardico. Emdn de eyeccion inferior al 50%. Sin embargo, la
los andlisis multivariantes, las variables previamentd-Ao/FAp fue significativamente menor en los pacien-
seleccionadas en razdn de un nivel de significacion intes con HM que en los pacientes con HS o sujetos con-
ferior a 0,10 en el analisis univariante se incluyeron etroles (abla 2.

el modelopaso a paso. Estos analisis se realizaron Considerando a todos los pacientes en conjunto, en
considerando conjuntamente la poblacién de hipotiroiel analisis univariante se observo correlacion entre la
dismo manifiesto y subclinico, con objeto de aumentaFAo/FAp y las variables que se especifican en la ta-
el tamafio muestral y el rango de condiciones bioquibla 3. Mediante analisis multivariante, sélo las con-
micas a estudio. Todos los tests fueron bilateralessentraciones de,I'la resistencia vascular sistémica y
considerandose significativos valores de p < 0,05. Lota edad permanecieron significativamente correlacio-
andlisis se realizaron con un programa estadisticnadas con la FAo/FAggbla 3.

SPSS 6.1.

Masa ventricular izquierda (tabla 29

RESULTADOS Los pacientes con HM tuvieron un SIVd significati-

» ) vamente mas grueso que los pacientes con HS y suje-
Funcion ventricular tos controles. Una tendencia similar aunque no signifi-
Se aprecio una tendencia no significativa a frecueneativa se observé para la PPd. Por consiguiente, no
cias cardiacas méas bajas en pacientes conthliMa( hubo diferencias entre grupos para el cociente
1). La precaga, valorada indirectamente mediante elSIVd/PPd, y ningln paciente presenté un valor para
volumen diastolico del ventriculo izquierdo, fue simi- este parametro superior a 1,3. La MVI fue un 20%
lar en los tres gruposapla J. Los pacientes con hipo- mayor en los pacientes con HM que en los otros dos
tiroidismo, tanto manifiesto como subclinico, presen-grupos. En el analisis univariante, se encontraron co-
taron un incremento no significativo de las resistenciasrelaciones significativas entre la MVI normalizada
vasculares sistémicas y ET&l{la ) con respecto a para la altura y las variables que se resumen teiblia
los sujetos control. No hubo diferencias entre los gru3. En el analisis multivariante, sélo las concentracio-
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TABLA 3
Determinantes de la funcion sistolica, masa ventricular izquierda y presencia de derrame pericardico
en 42 pacientes con hipotiroidismo

Andlisis univariable Andlisis multivariable
Variables r p r p
FAo/FAp 0,67* 0,0003*
T4 0,41 0,007 0,0002
Resistencia vascular sistémica -0,30 0,047 0,0001
Edad 0,25 0,10 0,0009
T, libre 0,39 0,02
TSH -0,30 0,05
Superficie corporal -0,39 0,01
Altura -0,45 0,003
Peso -0,30 0,049
MVI 0,78* < 0,0001*
T, -0,42 0,006 0,0002
Peso 0,55 0,0001 < 0,0001
indice de masa corporal 0,57 0,0001
Duracién de la enfermedad 0,48 0,0037
Superficie corporal 0,46 0,0023
T, libre -0,38 0,026
TSH 0,32 0,035
Frecuencia cardiaca -0,32 0,03
Presién arterial sistdlica 0,28 0,07
Edad 0,26 0,09
p* x P
Derrame pericéardico
TSH 0,016 6,67 0,0098
Presién arterial sistdlica 0,07 5,79 0,016
T, 0,048
Edad 0,10
Presion arterial media 0,068
MVI 0,078

*Valores para el modelo de regresion lineal multiple; **valor de p para las diferencias entre pacientes con y sin derrame pericardico; FAo/FAp: rela-
cién entre fraccion de acortamiento observada y predicha; MVI: masa ventricular izquierda normalizada para la altura.

nes de Ty el peso resultaron significativamente corre-sistolica resultaron ser predictores significativos de la
lacionados con la MVItébla 3. presencia de derrame pericarditdb(a J.

Derrame pericardico Efectos del tratamiento

El derrame pericardico fue significativamente mas La terapia hormonal sustitutiva tuvo diferentes efec-
frecuente en el HM (37%) que en el HS (9%; p = 0,03Y0s segun que el paciente tuviera un HM o HS®I&
(tabla ). Sélo dos pacientes con HM tenian derramed). En el primer grupo, la frecuencia cardiaca aumenté
pericardico severo, aunque sin compromiso hemodinain 14% (p = 0,024). En ausencia de cambios mayores
mico. Los pacientes con derrame pericardico teniaen la fraccion de eyeccion, esto resulté en un modesto
valores mas bajos de, 12,86 = 3,27ug/dl frente a  (alrededor del 12%) y no significativo incremento del
5,03 + 2,32ug/dl; p = 0,048) y mas altos de TSH gasto cardiaco. La FAo/FAp aumentd significativa-
(88,14 + 52,3q.U/ml frente a 36,11 + 36,26U/ml; p  mente en ausencia de cambios importantes del DTD
= 0,016) que los pacientes sin él. Significaciones mareel ventriculo izquierdo (una estimacién de la precar-
ginales se encontraron para la edad, presion arterigh) y del ETS (una medida de la poscarga). Los indi-
sistolica, presion arterial media y MVI normalizada ces de MVI tendieron a disminuir tras el tratamiento,
para la alturatébla 3. En el andlisis multivariante, pero las diferencias no alcanzaron significacion esta-
sélo las concentraciones de TSH y la presion arteriadistica (abla 4. En los pacientes con HS, el trata-
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TABLA 4
Efectos del tratamiento hormonal en pacientes con hipotiroidismo manifiesto y subclinico

Hipotiroidismo manifiesto

Hipotiroidismo subclinico

Antes Después Antes de Después
de terapia de terapia P terapia de terapia p

Numero de pacientes 17 17 - 19 19 -
T, (g/dl) 2,05+1,34 8,56 +1,59 0,0001 6,72+1,18 8,41+1,75 0,0001
f-T, (ng/ml) 0,45 £ 0,25 1,37 +£0,22 0,001 0,98+0,11 1,42+0,99 0,0067
TSH @U/ml) 88 + 29 2,68 +2,97 0,0001 11,88 +6,8 3,3+2,03 0,0001
indice de masa corporal (kgfn 28+6 26+5 0,039 27+4 29+9 NS
Presién arterial sistélica (mmHg) 124 +£23 127 £20 NS 127 +£18 119+17 0,044
Presion arterial diastolica (mmHg) 73122 8014 NS 75+11 70+10 NS
Presion arterial media (mmHg) 115+29 120+ 21 NS 117 +16 110+ 14 0,035
Frecuencia cardiaca (lat/min) 68 +14 79 +20 0,024 73 +17 74 + 14 NS
Septo interventricular (cm/m) 0,79 £0,18 0,77 +£0,15 NS 0,68 +0,17 0,72 +0,13 NS
Pared posterior (cm/m) 0,59+0,11 0,57 +0,12 NS 0,53+0,10 0,52 +0,10 NS
Volumen telediastolico (ml/f 62 £ 21 60 £ 16 NS 61+13 60+ 13 NS
Volumen telesistélico (ml/é) 23+13 197 NS 21+6 205 NS
indice de masa VI

Altura (g/m) 100 £ 27 93+18 NS 80+24 79 +£20 NS

Superficie corporal (g/fh 91+20 86+ 16 NS 76 +22 74 +18 NS
Fraccion de eyeccion (%) 65+8 67+6 NS 65+7 67+5 NS
Fraccion de acortamiento (%) 36+6 3815 NS 36+6 37+4 NS
Fraccién de acortamiento

observada/predicha (%) 88+6 93+10 0,031 92+10 92+9 NS
Vcf, (circ/s) 1,20 +0,20 1,12 +0,18 NS 1,09+0,15 1,11+0,13 NS
indice cardiaco (I/min/@& 2,66 £0,79 3,09 +£0,84 NS 293+090 2,94+0,67 NS
Estrés telesistdlico

(1 din/cn?) 56 + 25 56 +19 NS 61+16 55+14 NS
Resistencia sistémica

(din-scm®) 2.001 + 750 1.794 + 484 NS 2.001+758 1.776 £483 NS
Periodo preeyectivo/tiempo

de eyeccion 0,40+0,14 0,27 £0,05 0,0001 0,31+0,05 0,30+0,05 NS

Abreviaturas como en labla 2

miento produjo una disminucion de la presion arterialacion encontrada entre las concentraciones hormo-
sistolica (p = 0,044) y media (p = 0,035). No se evi-nales plasmaticas y diversos indices de funcion sistoli-
denciaron, sin embargo, cambios en las condiciones d=° sugieren un efecto directo de la hormona tiroidea
carga ventricular, contractilidad miocardica o MY4-( sobre el miocardio. Sin embargo, todos estos estudios
bla 4). El derrame pericardico desaparecié en todos logaloraron la funcién sistélica mediante indices muy

pacientes. sensibles a las condiciones de carga ventricular. En
este sentido, Wieshammer efa&ncontraron una fun-
DISCUSION cion cardiaca globalmente deprimida (valorada me-

diante el gasto cardiaco) sin cambios apreciables en la
fraccién de eyeccion o la razdn presion/volumen sist6-
licos en nueve pacientes atiroideos con hipotiroidismo
En nuestros resultados se observa que en los paciete corta evolucion. En estos pacientes existia, por el
tes hipotiroideos existe una depresion de la contractilieontrario, una reduccioén significativa del volumen te-
dad miocéardica en comparacion con sujetos sanotediastélico y un aumento de la resistencia periférica
Esta hipocontractilidad no se puede explicar por laotal, por lo que los autores concluyeron que la altera-
modificacion de las condiciones de carga ventricularcion de la funcién cardiaca era consecuencia de los
y esta relacionada fundamentalmente con la severidazhmbios en las condiciones de carga ventricular. Sin
de la deficiencia hormonal. Varios autores han publiembago, estos cambios bien podrian estar en relacion
cado previamente una funcién sistélica anormal en pacon un cambio mas precoz en el volumen o resisten-
cientes hipotiroideos, valorada mediante los intervalogias vasculares que en la contractilidad miocardica en
de tiempo sistélicds, la fraccion de eyecciéfio la  una situacidon de deprivacion tiroidea aguda. Como en
velocidad de acortamiento circunferentidla corre-  estudios previds? nuestros pacientes tendian a tener

Funcién ventricular
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resistencias sistémicas y ETS mas altos que los sujetss vea al menos parcialmente compensada por un au-
normales, pero en el analisis multivariante, lamento de la sintesis proteica en los mioéitos
FAo/FAp, pardmetro que evalla la funcion sistélica
ventricular independientemente de la poscarga, estatBe
correlacionada de manera independiente con las con-
centraciones plasméaticas dg @emostrandose asi que La incidencia de derrame pericérdico en el hipoti-
la depresién contractil en el hipotiroidismo existe yroidismo ha variado en anteriores estudios entre el 30
ademas principalmente en relacion a la severidad de jael 83%'%'" Nosotros detectamos un 37% de pacien-
deficiencia hormonal. tes con derrame pericardico entre los pacientes con
El efecto de tratamiento sustitutivo se analizé inde-HM. Las distintos porcentajes pueden ser atribuidos a
pendientemente para los dos grupos de pacientes cd@a-variabilidad entre estudios en lo referente a la seve-
siderados. Como ya ha sido publicado, los pacienteddad de la enfermedad, tiempo de evolucién de la
con HM normalizaron los indices de funcién sistélicamisma o a los criterios de seleccién de los pacientes.
tras el tratamiento con L-tiroxih&®° mientras que los En cuanto a los determinantes de la presencia de de-
pacientes con HS no presentaron ningun cathldo rrame pericardico, Kerber y Sherniag Crowley et
pesar de que sus valores des& incrementaron signi- al* no encontraron diferencias significativas en las
ficativamente con el tratamiento. Estas diferencias poeoncentraciones de, ¥ TSH entre los pacientes con y
drian explicarse por la afectacion més importante de lain derrame pericardico. Por el contrario, nuestro estu-
contractilidad antes del tratamiento en los pacientedio aprecidé unos valores significativamente superiores
con HM, o bien por las dosis méas altas de L-tiroxinadeTSH e inferiores de JJen los pacientes con derrame
usadas en estos pacientes. pericardico respecto a los que no lo tenian. Ademas,
las concentraciones de TSH resultaron ser el Unico pa-
rametro estadisticamente relacionado con la presencia
de derrame pericardico en el analisis multivariante. No
Santos et &l describieron una forma reversible de es esta la primera vez que se pone en relacion las con-
hipertrofia septal asimétrica, indistinguible ecocardio-centraciones de TSH con un efecto biolégicQueda
graficamente de la miocardiopatia hipertréfica, en 17%or esclarecer si esta relacién se debe a un efecto bio-
de 19 pacientes con mixedema. A pesar de lo llamativibgico real de la TSH sobre ciertos tejidos o bien las
de este hallazgo, no existen nuevas referencias en ¢tancentraciones de TSH reflejan de forma mas precisa
bibliografia posterior que lo confirmen. En nuestro es<l estado real de la accién periférica de la hormona ti-
tudio, los pacientes con HM tenian una MVI significa- roidea. Por Gltimo, al igual que otros autéteso he-
tivamente mayor que los pacientes con HS o sujetosios encontrado ningln caso de taponamiento cardia-
controles normales. Sin embargo, ninguno de ellogo, aunque éste se ha descrito en pacientes
presentaba caracteristicas ecograficas similares a lagotiroi-deos®*é
de la miocardiopatia hipertréfica. Las discordancias
entre nuestro _estudlo y el de Sqn;os Etpaleden de_— Limitaciones del estudio
berse a las diferentes caracteristicas de los pacientes
(mas jovenes, menos gravemente enfermos y con unal. No se midieron las concentraciones de No
evolucién mas corta de la enfermedad los nuestros), abstante, diversos autofésno han encontrado dife-
bien a que el estudio de Santos et al se realizé con ec@ncias en ciertos parametros de funcién sistolica en
grafia modo M sin guia bidimensional, lo que bienrelacion con las concentraciones de T
puede aumentar las posibilidades de medidas espureas2. No efectuamos estudios ecocardiograficos seria-
La MVI resulté independientemente relacionadados, por lo que no hemos podido valorar la velocidad
con la severidad de la deficiencia hormonal en nuestrde correccién de las anomalias cardiacas debido a la
estudio. No encontramos, sin embargo, ninguna relaerapia hormonal. Estudios previéshan demostrado
cion entre la misma y las alteraciones hemodinamicague dichas anomalias se corrigen rapidamente tras ins-
observadas en nuestros pacientes. Como se ha sugéatrar el tratamiento. Creemos por ello que el periodo
do previamenté, el aumento de MVI en pacientes hi- de un afio establecido en nuestro estudio es suficiente
potiroideos podria deberse a una extravasacion de prpara valorar adecuadamente el efecto del tratamiento.
teinas que llevara al edema en el intersticio 3. En conjunto, nuestros pacientes tenian un hi-
miocardico. No obstante, los indices de MVI no dismi-potiroidismo de larga evolucién, aunque existia una
nuyeron después de alcanzado el estado eutiroidegran variabilidad individual. Al contrario que otros es-
Esto puede deberse a que la reversibilidad de los cartudios'>*3 no encontramos ninguna relacion entre la
bios apreciados en el hipotiroidismo requiera un tiemafectacién cardiaca y la duraciéon de la enfermedad.
po mas prolongado bajo estado eutiroideo para volveEsto podria deberse a una verdadera falta de relacion
a la normalidad. Otra posibilidad es que la reabsorciéentre ambos hechos, o bien ser un indicador de la difi-
del edema intersticial debida al tratamiento sustitutivacultad de establecer fiablemente la duracion de una en-
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fermedad que frecuentemente se manifiesta con sinto-
mas y signos muy sutiles.

CONCLUSIONES

El hipotiroidismo primario producer) una sutil dis-
minucion de la contractilidad miocardica, primaria- ;5
mente relacionada con la severidad de la deficiencia
hormonal;b) un incremento en la MVI, también en re-
lacién con las concentraciones dg yc) derrame pe-
ricardico en aproximadamente un tercio de los pacienl

tes, en relacion con las concentraciones de TSH. Bl

HS no causa alteraciones cardiacas significativas. La
mayoria de las manifestaciones cardiacas del hipoti-

roidismo revierten con el tratamiento hormonal susti-18:

tutivo.

19.

20.
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