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El hipotiroidismo es un trastorno endocrino en el cual la glandula tiroides tiene su funcién disminuida;
teniendo como consecuencia paralela la perdida de homeostasia del cuerpo alterando asi su
adecuado funcionamiento. Para diagnosticar la enfermedad, sumado a la clinica, se recurre a medir
los niveles sanguineos de hormonas tiroideas. Como el sistema cardiovascular y la glandula tiroides
estan relacionados fisiologicamente, los trastornos de la glandula tiroides afectan de gran manera al
sistema cardiovascular. Se detallan los mecanismos intracelulares y extracelulares de las hormonas
tiroideas; y, utilizando esta informacion, se explican todos los cambios morfologicos y fisiologicos
que esta patologia causa en el corazén y en las células de musculo liso. Ademas, se dan a conocer las
implicaciones que la enfermedad tiene a nivel del miocardio, sobre la hemodinamica, su relacién con la
insuficiencia cardiaca congestiva, la hipertension y los efectos en general sobre los vasos sanguineos,
con el objetivo de describir la relacion entre hipofuncién tiroidea clinica y subclinica como factor de
riesgo determinante para el desarrollo de alteraciones cardiovasculares.

ABSTRACT

Hypothyroidism is an endocrine disorder in which the thyroid gland has a diminished function; having
as a consequence the loss of homeostasis of the body, therefore, altering its proper functioning.
To diagnose this disease, physical examination, blood tests and thyroid stimulating hormone tests
are utilized. Since the cardiovascular system and the thyroid gland are physiological related, the
general disorders of the thyroid gland greatly affect the cardiovascular system. The intracellular
and extracellular mechanisms of thyroid hormones are detailed; and, using this information, all the
morphological and physiological changes that this pathology causes in the heart and on smooth muscle
cells are explained. In addition, the implications of the disease on the myocardium, on hemodynamics,
its relation to congestive heart failure, hypertension and general effects on blood vessels are revealed,
with the objective of describing the relationship between clinical and subclinical thyroid hypofunction
as a determining risk factor for the development of cardiovascular disorders.

INTRODUCCION

| hipotiroidismo es una condicién causada  secundario o terciario). Su presentacién

por deficiencia de hormona tiroidea,
debido a las diversas variantes y ausencia
general de sintomas especificos su definiciéon es
predominantemente bioquimica. La alteracién
puede localizarse en la glandula tiroidea
(hipotiroidismo  primario) o predominar
una disminucién de su estimulacién a nivel
hipotalamico-hipofisario (hipotiroidismo

primaria se manifiestapor un aumento de la
hormona estimulante de la tiroides (TSH) con
tiroxina libre baja (FT4). La prevalencia del
hipotiroidismo varia segun regién geografia,
representando 0.3%-3.7% en Estados Unidos
y 0.2%-5.3% en Europa. Se encuentra con
mayor frecuencia en zonas con excesiva
ingesta de yodo o sus carencias graves. Dentro
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de los factores de riesgo predominantes se
encuentran: mujeres, edad avanzada (=65
afnos), raza blanca, enfermedades autoinmunes
(como diabetes tipo 1), atrofia gastrica,
enfermedad celiaca, individuos con sindrome
de Down y Turner’2.

El  hipotiroidismo  subclinico es wuna
enfermedad en donde los individuos se
encuentran generalmente asintomaticos, y se
caracteriza por el hallazgo de cifras elevadas
de la hormona estimulante de la tiroides
o tirotrofina (TSH) con niveles normales
de hormonas tiroideas. En contraparte,
existe complicaciones graves, como el
coma mixedematoso: hipotiroidismo grave
prolongado con disfuncién orgénicay deterioro
del estado mental; no requiere mixedema
(edema de piel y tejidos blandos) o coma para el
diagnostico. A su vez, existen variantes causales
entre los tipos de hipotiroidismo se encuentra
el hipotiroidismo periférico (extratiroideo),
originado por una aberrante expresiéon de la
enzima deiodinasa 3 (encargada de desactivar
la hormona tiroidea) presente en tejidos
tumorales?3.

La prevalencia de hipotiroidismo subclinico
difiere segun la poblacién estudiada, por
ejemplo, en un estudio realizado en los
kashmiri, un grupo étnico de India, se
encontré una prevalencia de un 18% de
hipotiroidismo subclinico en adultos, con
mayor predominancia en mujeres con un
24% de prevalencia en comparacién con el
11% de prevalencia en hombres. En cuanto
a los resultados de la Ill Encuesta de Examen
Nacional de salud y nutricién de Estados Unidos
examiné 13 344 personas con enfermedad
tiroidea no reconocida previamente midiendo
TSH en suero, T4, anticuerpos de tiroglobulina
y anticuerpos de peroxidasa tiroidea. El estudio
concluyé que el 4.6% de la poblacién tenia
hipotiroidismo (0.3% clinico y 4.3% subclinico)"
4,5

Las hormonas tiroideas juegan un papel
importante en la fisiologia del Sistema Vascular
Periférico (SVP) y el corazén. La T3 disminuye la
Resistencia Vascular Periférica (RVP), también
producenalteracioneshemodinamicasy efectos
mediados sobre el cardiomiocito mediante
la expresion génica, como la activaciéon del
sarcolema cardiaco, derivandose su papel
inotropico y vasodilatador. Como consecuencia
de lo antes descrito, el hipotiroidismo se

caracteriza por un bajo indice cardiaco y un
aumento marcado de la resistencia vascular
periferica®’.

Se explicard brevemente la fisiopatologia de
estaenfermedadysurelaciénconlasalteraciones
del sistema cardiovascular, sus manifestaciones
clinicas y complicaciones, ademas de detallarse
su asociacion como factor de riesgo en
distintas manifestaciones cardiovasculares.

METODOLOGIA DE BUSQUEDA DE
INFORMACION

La informaciéon se obtuvo a través de las
bases de datos de google académico, PubMed,
ScienceDirect e HINARI. Utilizando los siguientes
términos:  hipotiroidismo,  hipotiroidismo
subclinico, hipotiroidismo clinico,
alteraciones cardiovasculares, y los siguientes
operadores booleanos: «hipotiroidismo
AND cardiovascular», «hypothiroidism
AND cardiovascular disease», «subclinical
hypothiroidism AND cardiovascular». Dentro
de los criterios de inclusién se tomaron en
cuenta los articulos que cumplan con las
palabras claves previamente descritas en su
titulo, resumen o palabras clave, articulos de los
ultimos cinco anos (extendiendo su busqueda
en anos previos en caso de no existir referencias
mas actualizadas), estudios experimentales,
observacionales, revisiones bibliograficas, en
poblacién adulta (< 18 aios) a nivel mundial
publicados en inglés y espafiol que analicen la
relacién del hipotiroidismo clinico y subclinico
con las alteraciones cardiovasculares. Como
criterio de exclusién son los articulos que
cumpliendo los criterios de inclusién son
estudios cualitativos. Se seleccionaron un total
de 31 articulos, obteniéndose articulos con la
informacion mas reciente posible.

DESARROLLO

CORAZON

Los receptores de la hormona tiroidea (TH)
se localizan tanto en tejidos endoteliales
vasculares como miocardio, interviniendo en
la homeostasis de TH circulante necesaria para
regular la funcién del érgano terminal. Cambios
menores en la concentracion de TH pueden
generar un impacto desfavorable en el sistema
cardiovasculares (CV), proceso observado en la
figura 1. La disfuncidn tiroidea se asocia con un
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Figura 1. Interaccion entre hormonas tiroideas y el sistema cardiovascular.

Fuente. Razvi S, Jabbar A, Pingitore A, Danzi S, Biondi B, Klein I, et al. The Interactions Between Thyroid Hormones and the Cardiovascular System (figura). 2018;

71(16): 1781-1796. doi:10.1016/j.jacc.2018.02.045.

incremento del 20-80% en morbilidad vascular
y riesgo de mortalidad.

Tanto el hipertiroidismo como el
hipotiroidismo pueden causar disfuncion
cardiovascular. Este ultimo produce un
aumento del colesterol total y LDL, hipertension
diastdlica, deterioro endotelial secundario a
vasodilatacion dependiente, rigidez arterial,
trombogenicidad por mecanismos adn no
descritos, disfuncion sistdlica y diastolica del
ventriculo izquierdo®.

ALTERACIONES DEL MIOCARDIOCITO POR

HIPOTIROIDISMO

Los efectos gendmicos de TH se encuentran
modulados por receptores en el nucleo de TH
a nivel del compartimento intracelular. Los
receptores se unen a triyodotironina (T3) con
mayor afinidad (> 10) que tiroxina (T4); proteinas
receptoras que se encuentran en las isoformas
ay B (TRa y TRB), acoplandose a elementos
de respuesta en regiones promotoras de TH,
proceso en cual los genes TRay TRb estimulan la

expresion de genes modulados positivamente
mediante presencia de T3 y en ausencia
reprimen su expresion. La isoforma TRa ha
demostrado desempenarun papel fundamental
en la expresién de genes cardiacos, descatando
la T3 de forma consecuente como hormona
tiroidea biolégicamente relevante para el
miocito cardiaco, dado que incrementa la
fuerzay velocidad de la contraccidn sistélicay la
velocidad de la relajacidon diastélica. Ademas de
disminuir la resistencia vascular e incrementar

la angiogénesis coronaria arteriolar®®.

Cuando T3 ingresa al miocito, esta interactia
con los receptores nucleares de hormonas
tiroideas (RT3). El acoplamiento de T3 a
estos receptores favorece a la transcripcion
Optima de secuencias especificas de ADN;
codificando tanto proteinas reguladoras
como estructurales asociadas con la funcion
contractil® °, incluyendo el calcio ATPasa del
reticulo sarcoplasmico (SERCA2), fosfolamban
y las cadenas pesadas de miosina. Las cadenas
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pesadas de miosina (MHC), a y b (a-MHC y
b-MHC); a-MHC la miosina rapida y b-MHC, la
miosina lenta, son positivas y negativamente
reguladas por T3, respectivamente’?,

El hipotiroidismo clinico y subclinico se
asocia con estados reversibles de disfuncién
endotelial por lo que es frecuente encontrar
comorbilidades como hipertensién arterial
y aterosclerosis. A largo plazo, tiende a
deteriorarse la funcién diastélica ventricular
izquierda por disminucién de la velocidad de
relajacion miocardica y llenado ventricular
temprano'. Cuando la funcién tiroidea estd
disminuida, la contractilidad cardiaca disminuye
y el gasto cardiaco se encuentra reducido. Estas
alteraciones se traducen en unamenoractividad
de la SERCA2 y un aumento de fosfolamban’, el
SERCA2 estd regulado positivamente por T3, la
funcién de esta es bombear los iones de calcio
(Ca2p) que regresan al reticulo sarcoplasmico
en la fase de relajacion de la contraccion del
miofilamento®', y la fosfolamban, la cual
regula la actividad de SERCA2. Estos cambios
en las concentraciones de proteinas producen
alteracién de la funcién diastélica cardiaca®.

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

Los efectos de la TH a nivel cardiaco (figura
2) incluyen la activacion del canal idnico (Nap,
Kb, Ca2p) y regulacion de la transduccién
de sefales especificas en la via de activaciéon
del fosfatidilinositol cinasa 3-quinasa y
serina/treonina proteina quinasa que causa
la produccién de oxido nitrico endotelial,
llevando a una reducciéon de la resistencia
vascular sistémica, mediante sus efectos
sobre las células del musculo liso vascular. En
contraste, también se ha demostrado que en
pacientes hipotiroideos con funcién endotelial
deteriorada mejoran con terapia de reemplazo
deTH, dado que las hormonas tiroideas generan
reduccién del dafio miocardico y remodelacién
positiva inversa del ventriculo izquierdo,
resultando en un retraso o incluso ausencia de
evoluciéon hacia la Insuficiencia Cardiaca post-
isquémica irreversibled,

Los mecanismos celulares mediante el cual
las hormonas tiroideas actuan sobre la funcién
diastélica posiblemente incluyan un descenso
de células miocardicas, adelgazamiento de
arteria miocérdica y fibrosis extensa segun
experimentosrealizados sobre hamstersadultos
con hipotiroidismo subclinico. La deficiencia
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Figura 2. Rol de las hormonas tiroideas en la fisiopatologia del corazon.

Fuente. Razvi S, Jabbar A, Pingitore A, Danzi S, Biondi B, Klein I, et al. The Role of Thyroid Hormones in the Pathophysiology of Heart Failure (figura). 2018; 71(16):

1781-1796. doi:10.1016/j.jacc.2018.02.045.
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de hormonas tiroideas puede resultar en una
disminucién de la recaptacion de calcio dentro
del reticulo sarcoplasmico durante la didstole y
aumentar el acido hialurénico en el intersticio
miocérdico, pudiendo perjudicar el llenado
diastolico. Otros mecanismos potenciales
que pueden conducir a insuficiencia cardiaca
en el hipotiroidismo incluyen dislipidemia,
disfuncion endotelial e hipertensién diastolica,
favoreciendo la aterogénesis y enfermedad
coronaria'> 3.

También, prolonga el potencial de acciény el
intervalo QT, lo que predispone a irritabilidad
ventricular, y en raros casos, torsades des
pointes®. Es posible encontrar grados
variables de bloqueo auriculoventricular
y bajos complejos QRS. El sistema renina-
angiotensina-aldosterona también es afectado
en el hipotiroidismo ya que el estimulo de la T3
promueve la sintesis de sustratos de renina en
el higado. Por ende, se encontrard un aumento
de la presién arterial diastélica, disminuciéon
de la presion de pulso y de renina, obteniendo
en consecuencia hipertensién  diastélica
usualmente sensible a sodio®.

DERRAME PERICARDICO POR
HIPOTIROIDISMO

La aparicion y magnitud del derrame
pericardico en hipotiroidismo depende de
la severidad y duracién de la enfermedad.
Hasta un 25-30% de estos pacientespresentan
derrame pericardicoy es frecuente en pacientes
con hipotiroidismo primario. Sin embargo,
este no suscita compromiso hemodindmico
por su pequefia magnitud e incluso puede
ser asintomatico. Estos derrames pericardicos
ligeros se originan por la capacidad de
distensién pericérdica y el incremento en la
fuga capilar gradual™ -7,

Los derrames pericardicos masivos, con
presencia o no de taponamiento cardiaco, son
de rara aparicion en pacientes hipotiroideos
y se asocia a una forma severa y avanzada
de la enfermedad que puede requerir de
una pericardiocentesis urgente. espués de
iniciar terapia con T4 el derrame pericardico
desaparece dentro de algunas semanas o
meses. Se debe sospechar de un hipotiroidismo
primario en pacientes que presenten un
derrame pericardico masivo para prevenir una
reaparicion de este o un futuro taponamiento
cardiaco'®s.

El mecanismo de aparicién excesiva de liquido

rico en polisacaridos y proteinas en el espacio
pericardico es parecido al mixedema, se debe
a una retencion de volumen por aumento de
permeabilidad capilar, incremento del volumen
de distribucion de albumina, drenaje linfatico
deficiente y deteriorado. El liquido pericardico
puede presentar un color dorado por los
cristales de colesterol® 1% 141517,

ALTERACIONES A NIVEL DE VASOS
SANGUINEOS

El endotelio se protege de los procesos
inflamatorios y aterogénicos produciendo
Oxido Nitrico (NO) y es considerado un
marcador confiable de los procesos iniciales
de disfunciéon endotelial, trastornos del
tono vascular y envejecimiento vascular. La
reduccién de NO en la disfuncién endotelial
tiene como consecuencia la disminucién de
funciones antimigratorias, antiproliferativas y
antiinflamatorias; Kruger y et al demostraron
que los pardmetros de hiperemia térmica -
cuya alteracion fue dependiente de valores
anormales de oxido nitrico- acarrean
un aumento de mortalidad secundaria a
componentes cardiovasculares. Se contrastaron
estos resultados con otro estudio en pacientes
con hipotiroidismo subclinico y un grupo
control, evidencidndose un deterioro mas
significativo en las personas hipotiroideas’®.

El hipotiroidismo subclinico puede acelerar
directamente la disfuncion endotelial a
través de vias moleculares especificas en las
células endoteliales afectadas, producciéon
de NO y el aumento de la degradacién de los
vasodepresoresintermedios.Lasmicroparticulas
derivadas del endotelio circulante (EMPs) se
definen como una poblacidénheterogénea de
vesiculas que son liberados por la vesiculacion
celular y la fision de la membrana de las células
endoteliales, derivan de las células endoteliales
activadas o apoptoéticas que desempeiian un
papel fundamental en la reparacién endotelial,
lesién tisular y remodelado vascular. Las EMPs
incorporadas en las células endoteliales por
interaccién conlasintegrinasalfadybetal quese
expresan en la superficie de las microparticulas,
realizan su efecto biolégico estimulando
directamente las células o mediante la
transferencia de receptores de superficie. Sin
embargo, el papel causal del patron EMP en los
pacientes con hipotiroidismo subclinico ain no
esta claro. Probablemente, la funcion tiroidea
baja puede disminuir la expresién de los
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receptores de superficie, éxido nitrico sintasa
endotelial, proteinas de sefal y las moléculas
que conduce a la desregulacion en la célula
a célula de reconocimiento, cooperaciéon y
transferencia de informacion. Aun no esta claro
si el deterioro del fenotipo es causa de lesidon
endotelial preexistente o si aparece dentro de
la progresion de la enfermedad™.

El estudio «Pattern of circulating endothelial-
derived  microparticles among  chronic
heart failure  patients with dysmetabolic
comorbidities: The impact of subclinical
hypothyroidism» -AE Berezin 2016, demuestra
que la baja funcion tiroidea entre los pacientes
con Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC)
puede asociarse con un patrén alterado EMPs
circulantes, los EMPs derivados de células
endoteliales activadas pueden desempenfar
un papel fundamental en la angiogénesis
y la reparacion endotelial. Por el contrario,
las microparticulas derivadas de endotelio,
originadas de células endoteliales apoptéticas
se consideran un desencadenante directo
de lesion vascular. Todavia es incierto si la
disfuncion endotelial resulta en un deterioro
del equilibrio entre las microparticulas
derivadas de células endoteliales activadas y
las apoptéticas. Tomando en consideracion las
evidencias de estos eventos, el patréon alterado
de EMPs circulante se puede considerar como
un marcador de lesion endotelial y disfuncién,
pero probablemente también como un nuevo
factor de riesgo CV'. De hecho, también existe
asociacion de hipotiroidismo con otros factores
de riesgo para enfermedades cardiovasculares,
como la elevacibn de homocisteina y
disminucién en la filtracion glomerular®.

La homocisteina es un aminoacido que se
oxida en el plasma formando homocisteina,
homocisteina tiolactona, en este proceso
también se forman peréxido de hidrégeno
y radicales libres, que producen lesion
endotelialautores como Orzechowska-Pawilojc
et al. durante sus estudios concluyeron
que los niveles de hormonas tiroides son
determinantes para las concentraciones de
homocisteina en la sangre?'. Los niveles altos
de homocisteina son factores predictivos del
grosor de la intima arterial (factor determinante
de la enfermedad cardiovascular asintomatica).
Esta relacién indica que los valores altos de
homocisteina en sangre preceden los eventos
cardiovasculares agudos y estan presentes en

las etapas tempranas de la ateroesclerosis?.

HIPOTIROIDISMO Y TRASTORNOS DE LA
COAGULACION

Lashormonastiroideasregulanlaactividad de
los factores de coagulacion modulando de esta
formalahemostasia. La tiroxina esta relacionada
con la liberacién del factor de Von Willebrand
de las células endoteliales y aparentemente
influye en la sintesis de proteinas que modulan
la hemostasia a nivel hepatico, debido a esto,
la deficiencia de tiroxina en el hipotiroidismo
esta relacionado con la deficiencia de ciertos
factores de la coagulacion (factores VII, IX, X,
Xl'y Xll u otros siendo el caso del Sindrome de
Von Willebrand), con alteraciones de la funcién
plaquetaria y un aumento de la actividad
fibrinolitica. Encontrandose en el hipotiroidismo
clinico estados de hipocoagulabilidad a
diferencia del hipertiroidismo en donde
predominan enfermedades ateroescleréticas y
tromboticas? 2.

Estudios que investigan la coagulacién en el
hipotiroidismo manifiesto han dado resultados
contradictorios, un estudio que compara
hipotiroidismo moderado y severo en pacientes
con controles eutiroideos, encontraron que
pacientes con hipotiroidismo moderado
disminuyeron la actividad fibrinolitica y
fueron mas susceptibles a la formacién de
codagulos, mientras que los pacientes con grave
hipotiroidismo habia aumentado la fibrindlisis
y antigeno activador del plasminégeno del
tejido inferior; otro estudio mostré disminucion
de la actividad antitrombina Ill y aumento de
los niveles de fibrindgeno, y antigeno inhibidor
del activador de plasminégeno en pacientes
con hipotiroidismo subclinico podria explicar
un potencial estado hipercoagulable®.

ATEROSCLEROSIS

El hipotiroidismo estad asociado a elevacién
y mayor oxidaciéon de LDL, lo que promueve
aterogénesis. La hiperlipidemia en el
hipotiroidismo se debe a una disminucion
en los receptores de LDL, lo que resulta en
la eliminacion del colesterol reducido del
higado y disminucién de la actividad de 7alfa-
hidroxilasa, que se activa por TH8,

Existen evidencias de que la aterosclerosis,
enfermedad arterial coronariayriesgo deinfarto
estdn incrementados en el hipotiroidismo
subclinico, en proporcién directa a los niveles
de TSH, esto se podria explicar por la presencia
de dislipidemia e hipertension, asi como
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marcadores de riesgo cardiovascular tales
como; elevacién de los niveles séricos de PCRy
homocisteina, alteraciones de la coagulaciéon y
disfuncion endotelial.

Un estudio realizado en Peri encontré que
las mujeres de edad media con TSH >2,5 uUl/
mL tuvieron mayor Grosor de la intima Media
Carotidea (GIMC) y presencia de placas lipidicas
que las mujeres con niveles menores de TSH'™"
25727.

HIPERTENSION ARTERIAL POR
HIPOTIROIDISMO

En condiciones normales las hormonas
tiroideas aumentan el gasto cardiaco por
medio de 2 mecanismos: disminuyen la
resistencia vascular periférica por medio de
la vasodilatacién lo que favorece el retorno
venoso y favorecen la expresién de proteinas
queaumentan la contractibilidad del miocardio,
mecanismos explicados anteriormente® 2,

La ausencia o disminuciéon de todos estos
efectos regulados por las hormonas tiroideas
(deficientes en el hipotiroidismo) da lugar a
una disminucién del gasto cardiaco, por lo
que el paciente hipotiroideo cursa con signos
y sintomas de insuficiencia cardiaca: fatiga,
disnea, estrefiimiento, intolerancia al frio,
bradicardia, etc. Tomando en cuenta que los
pacientes con hipotiroidismo subclinico son
asintomaticos'’.

Los hallazgos fisicos cardiovasculares mas
comunesqueseencuentranenelhipotiroidismo
son la bradicardia e hipertension arterial. La
deficiencia de hormonas tiroideas provoca
alteraciones no gendémicas y genémicas en el
miocardiocito, deteriorando su contractibilidad
y produciendo un aumento en la resistencia
vascular periférica, que se acompafia de
disminucién de la relajacién del ventriculo, lo
quedacomoresultado unadisfunciéndiastolica
comun en el hipotiroidismo. Las alteraciones
no gendmicas consisten en la modificacién de
los canales de sodio, potasio y calcio, mientras
que, las alteraciones gendmicas se caracterizan
por producir una disminuciéon o elevacién
de la produccion de proteinas regulatorias
y estructurales, el papel importante de las
hormonas tiroideas en la vasoconstriccién de
los miocitos vasculares explica los cambios
especificos que encontramos en una afeccion
tiroidea determinada & %.

Los bajos niveles séricos de T3 pueden
incrementar la resistencia vascular periférica

hasta un 30%, producido por una disminucién
en la liberacion de factores relajantes derivados
del endotelio (EDRF)y de 6xido nitrico, causando
rigidez arterial. EIl aumento de la resistencia
vascular total (RVT) resulta en la disminucidn
del gasto cardiaco, descenso en la onda de
pulso, prolongando el tiempo de circulacién y
disminuyendo la perfusién en ciertos tejidos.
Estudios demuestran valores de vasodilatacién
dependientes de o6xido nitrico mas elevados
en pacientes que presentan hipotiroidismo

subclinico bajo tratamiento con L-tiroxina® % 3%
31

DISCUSION

El hipotiroidismo es una condicién causada
por deficienciade hormonatiroideay se produce
con mayor frecuencia en poblaciones tanto con
elevadas ingestas o con carencias graves de
yodo. Es mas frecuente en mujeres, personas
mayores de 65 afos, individuos blancos,
pacientes con enfermedades autoinmunes
(como parte de multiples endocrinopatias
autoinmunes), Sindrome de Down y sindrome
de Turner'2,

Su principal clasificacion de la patologia
es segun el o6rgano que estd causando
el hipotiroidismo, dividiéndose en: 1)
hipotiroidismo primario: alteracién de la
glandula tiroides, 2) hipotiroidismo secundario:
disminucién de la estimulacion de la glandula
tiroides a nivel de la hipofisis, 3) hipotiroidismo
terciario: disminucién de la estimulacion de la
glandula tiroides a nivel hipotaldmico'.

De igual manera, puede clasificarse en
hipotiroidismo clinico, cuando hay aumento
de la hormona estimulante de la tiroides (TSH)
con tiroxina libre baja (FT4) y se presentan
sintomas1, y en hipotiroidismo subclinico,
cuando hay cifras elevadas de la TSH con
niveles normales de T3 y T4 y generalmente es
asintomatico?.

En cuanto a la relacién entre las hormonas
tiroideas, el corazén y el SVP se conoce que
dichas hormonas cumplen wuna funcidn
cardioprotectora por los diferentes mecanismos
celulares y bioquimicos que desencadenan, asi
como producir alteraciones hemodinamicas
y efectos mediados sobre el miocardiocito®,
7. Dentro de las principales afecciones
cardiovasculares que el hipotiroidismo, tanto
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clinico como subclinico, pueda causar, se
encuentran: la disfuncion cardiovascular,
aumento del colesterol total y LDL, hipertension
diastdlica, deterioro endotelial, disfuncién
sistélica y diastolica del ventriculo izquierdo®,
insuficiencia cardiaca congestiva, torsades
des pointes6, derrame pericardico con o sin
taponamiento cardiaco’®' 147,

Para un diagnéstico adecuado se recurre al
examen fisico, exdmenes de sangre y pruebas
de funcién tiroidea (TSH, T3, T4). El tratamiento
dependerd del tipo de hipotiroidismo, factores
genéticos, sociodemograficos y su gravedad.

CONCLUSIONES

Las hormonas tiroideas evidencian un claro
papel cardioprotector por su estrecha relacion
con el corazén y el SVP. La T3 al ingresar al
miocito cardiaco se une a su receptor nuclear,
dando como resultado la codificacion de
proteinas reguladoras de la contraccién
cardiaca, de esta forma, una elevacién de la
concentracion de esta hormona resultaria en
el aumento de la contractibilidad cardiaca y
gasto cardiaco. En el hipotiroidismo, siendo
el caso contrario, el miocardio disminuye su
fuerza de contraccion y el gasto cardiaco, lo
que provoca un aumento del volumen residual

y consecuentemente disfuncion diastdlica,
siendo esta una de las bases donde comienzan
a desarrollarse diferentes patologias cardiacas.
Asi mismo, las hormonas tiroideas provocan
la liberacion de factores que favorecen la
vasodilatacion periférica, como el Oxido
nitrico y otros factores relajantes derivados
del endotelio, en el hipotiroidismo debido a la
disminucién de estos, existe un aumento de la
resistencia vascular periférica lo que explicaria
su relacién con la hipertensién arterial y otras
alteraciones vasculares debidas a la lesion
endotelial. Debido a esto, algunas de las
manifestaciones clinicas de esta enfermedad,
como: disnea, bradicardia, fatiga, intolerancia al
frio, serelacionan intimamente alas alteraciones
cardiovasculares. De esta manera, la disfuncién
tiroidea se traduce como un factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular por lo que resulta
necesario considerar la posibilidad de un
hipotiroidismo ante pacientes con una afeccién
cardiaca, como ser un derrame pericardico,
taponamiento cardiaco, insuficiencia cardiaca,
hipertension arterial o incluso trastornos de
la coagulacion. Esto representa un reto para la
salud publica, y refleja la necesidad de conocer
la relacién entre el sistema cardiovascular
y las hormonas tiroideas para prevenir las
complicaciones derivadas.
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