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INTRODUCCION

La cirugia de revascularizacién miocardica en
casos de hipotiroidismo severo tiene elevado
riesgo (1.2,

El hipotiroidismo, a través de una hiperco-
lesterolemia secundaria ¢-6), aumenta la pro-
babilidad de cardiopatiaisquémica (79, 1a que,
debido al bajo consumo de oxigenovinculadoala
enfermedad, tiene mayor tendencia a permane-
cer asintomatica ®, situacién que desaparece al
sertratado. La combinacién de hipotiroidismo
y cardiopatia isquémica hace dificil el trata-
mientomédicoy el quirargico 19,

El objetivo de nuestra presentaciéon es
analizar un caso de hipotiroidismo severo
tratado con T4 intravenosa con angina ines-
table refractaria, que pudo resolverse ade-
cuadamente.

CASO CLiNICO

Se trata de una mujer de 50 afios de edad, pro-
cedente de Montevideo, que ingres6 a la Uni-
dad Cardiaca del Hospital de Clinicas el 11 de
mayode2003.

Enfermedad actual: dolor retroesternal
que aparecid en reposo, opresivo, intenso que
se irradié a miembros superiores y a cuello,
acompanado de importante sindrome neuro-
vegetativo (sudoracién profusa y nauseas).
Cedié parcialmente con nitritos sublinguales
ycalméalahora,con morfinaintravenosa.

El electrocardiograma (ECG) del ingreso
present6 imagen de secuela de infarto de cara
antero-septal (QS de V1 a V4) y acentuacién
delas alteraciones de la repolarizacién ventri-
cular de cara Aantero-lateral preexistentes
(mayor elevacion del segmento ST y aumento
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de la negatividad de las ondas T). Los enzimo-
gramas cardiacosfueronnegativos.

Antecedentes personales: hipertensién ar-
terial severa, ex tabaquismo intenso, dislipi-
demia, hiperuricemia, sobrepeso, sedentaris-
mo, estrés. Enfermedad pulmonar obstructi-
va crénica con episodios de broncoespasmo
reiterados. Insuficiencia renal desde 1993.
Infarto agudo de miocardio 4ntero-septal hace
cuatro anos; se hizo angioplastia primaria so-
bre oclusién proximal de arteria descendente
anterior (ADA) con colocaciéon de stent y buen
resultado angiografico. El resto delas arterias
coronarias no presentaba lesiones. El ven-
triculo izquierdo era de dimensiones norma-
les con hipoquinesia antero-septal y apical con
levedisminucién delafuncién global.

Fueinternada en sala de medicina por sin-
drome nefrético con proteinuria de 6,75 g/L.
En sala comenzé con dolores retroesternales
opresivos frente a esfuerzos minimos o en re-
poso, de breve duracién. Se le diagnosticé un
hipotiroidismo severo (TSH > 75 [(UI/mL, T4
libre 0,25 ng/dL) que no fue tratado inicial-
mente por temor a agravar su sintomatologia
dolorosa. Por un dolor mas intensoy prolonga-
dofuetransferidaala Unidad Cardiolbgica.

Examen fisico: sin dolor, con buena hemo-
dinamia, eupneica. Vozronca.

Piel y mucosas: edema generalizado. Piel
seca, ligeramente palida con tinte amarillo
pajizo. Palidez de mucosas. Faneras: cabello
opaco, fino, quebradizo, falta la cola de las ce-
jas.Unasfragiles.

Bucofaringe: macroglosia, en la que se ob-
servanlasimpresionesdentarias.

Cuello:bociodifusogradoll.
Cardiovascular: ritmo regular de 50 cpm.
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1°y 2° ruidos disminuidos de intensidad. Pre-
siénarterial (PA): 100/70mmHg.

Sistema nervioso: bradipsiquia, disminu-
cién y lentitud de los reflejos osteotendinosos,
enespecialel patelar.

Resto del examen fisico dentro de limites
normales.

Se realiz6 diagndstico de angina inestable
en una paciente con hipotiroidismo severo no
tratado.

PARACLINICA DEL INGRESO
Presentd reiterados enzimogramas cardiacos
(CK-CKMB)negativos.

Anemia normocitica normocrémica (Hb:
10,5g/dL).

Azoemia: 96 mg/dL; creatininemia: 2,89
mg/dL. Sodio: 138 mEq/L. Potasio: 5,2 mEq/L.

Examen de orina: densidad 1010, protei-
nas1,2g/L.

Lipidograma: colesterol total: 511 mg/dL;
triglicéridos: 766 mg/dL; HDL colesterol: 55
mg/dL;colesterol total/HDLcolesterol: 9,3.

El ecocardiograma mostré: ventriculo iz-
quierdo de dimensiones normales, levemente
hipertroéfico con hipoquinesia antero-septal y
apical con funcién contractil levemente dismi-
nuida (fraccién de eyecciéon de 50%). Padrén
de llenado del ventriculo izquierdo con altera-
cionesdesurelajacion.

Se comenzé el tratamiento de su angina
inestable con nitroglicerina intravenosa, 4ci-
do acetilsalicilico, enoxaparina y estatinas.
No se administraron betabloqueantes por los
antecedentes de broncoespasmo y por pre-
sentar la paciente bradicardias marcadas
mantenidas, oscilando entre 50-60 cpm, e hi-
potension arterial; a causa de la hipotension
se suspendi6 la nitroglicerina intravenosa,
pero igual persistié con una presién arterial
sistblica de 70-80 mmHg, con buena perfu-
si6n periférica y sin elementos de insuficien-
ciacardiacacongestiva.

Vista por endocrinélogo se comenz6 el tra-
tamiento de su hipotiroidismo con T4, 25
(k/diaporviaoral.

Por la refractariedad de la sintomatologia
se indic6 cineangiocoronariografia, que mos-
tré lesion segmentaria intrastent proximal de
50%enlaADA.

Consultado el equipo quirtargico, se decidié
realizar revascularizacién miocardica quirdr-
gica a corto plazo, por lo que se resolvié admi-
nistrar T4 por via intravenosa * en infusién
continua para tratar rapidamente su hipoti-
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roidismo, bajo un cuidadoso control clinico y
hemodinamico. Se comenzd con 25 Cg en 24 ho-
ras, administrando el primer dia un bolo Ginico
de 50 mg de hidrocortisona intravenosa y con-
tinuando con dosis crecientes de T4 hasta un
maximo de 100 Cg de T4 intravenosa, dosis
que se alcanzé a los siete dias de iniciado el
tratamiento (diaenqueseopero).

La paciente noreiter6 angor durante el tra-
tamiento con T4 intravenosa, mejord su hemo-
dinamia, normalizd las cifras tensionales y
aumenté levemente la frecuencia cardiaca (al-
rededorde60cpm).

A los ocho dias de comenzado el trata-
miento con T4 intravenosala TSH fue de 39,6
UI/mL. El lipidograma mostré franca mejo-
ria: colesterol total: 174 mg/d;, triglicéridos:
294 mg/dL; HDL colesterol: 30 mg/dL; LDL
colesterol: 85 mg/dL; colesterol total/HDL co-
lesterol: 5,8 (bajo tratamiento conjunto con
hipolipemiantes).

Se operé el 4 de junio de 2003 sin circulacion
extracorpodrea, realizandose by pass mamario
izquierdopediculadoaterciomediode ADA.

Incidentes intraoperatorios: breve episo-
dio de bradicardia sinusal e hipotensién arte-
rial que mejord rapidamente con inotrépicos
por via intravenosa, manteniendo luego he-
modinamia estable.

En el posoperatorio inmediato presentd
bajo gasto leve que mejord con aporte de volu-
men (cristaloides y coloides). No requirié ino-
trépicos. Seextubdenplazoshabituales.

La administracién de T4 por via intravenosa
se continud, en el intra y posoperatorio aumen-
tandose la dosis a 125 Omg/dia (durante cuatro
diasporviaintravenosa,luegoporviaoral).

En la evolucién presenté derrame pleural
izquierdoy pericardico, que motivo) su reinter-
vencién a las 72 horas, encontrandose hemo-
téoraxyhemopericardioporsangradoennapa.

Laevolucidn clinica posteriorfuebuena.

Dela paraclinica se destaca: ECGy ecocar-
diograma sin cambios. Hb: 12,4 g/dL; azoe-
mia:107 mg/dL; creatininemia: 2.35 mg/dL;
TSH:10,50U/mL;T4libre: 0,73ng/dL.

DISCUSION
El tratamiento de un paciente con angina de
pecho e hipotiroisdismo plantea un dilema ya

* La formulacién intravenosa, no disponible comercialmente,
fue preparada especialmente por el laboratorio Dispert para esta

paciente.
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que los sintomas anginosos pueden ser exa-
cerbados por el reemplazo hormonal @V, al au-
mentar éste el consumo miocardico de oxigeno
a través del aumento de la frecuencia cardia-
ca, del inotropismo y del gasto cardiaco. Por
otra parte, existen estudios que muestran que
el tratamiento del hipotiroidismo en pacien-
tes con angina de pecho mejora los sintomas
anginosos @, lo que estaria vinculado a poten-
ciales efectos beneficiosos de la hormona tiroi-
dea sobre el metabolismo miocardico de oxige-
no, con mejor aprovechamiento de éste por el
musculo cardiaco 12 y a la disminucion de las
resistencias periféricas 1319, que la hormona
determina. Como en el momento de iniciar el
tratamiento no existen elementos que permi-
tan prever cual sera la respuesta terapéutica
en cada caso en particular, parece aconsejable
el inicio gradual del tratamiento con estricto
control clinico y paraclinico, como fue realiza-
do en esta paciente. En este caso se produjo la
mejoria de la angina antes del tratamiento
quirargico.

También el tratamiento de revasculariza-
cién miocardica implica un desafio, ya que los
pacientes con hipotiroidismo tienen una ma-
yor morbimortalidad quirdrgica cuando no es-
tan compensados metabdlicamente 1.2.15),
Esto es particularmente cierto para las muje-
res con hipotiroidismo que tienen una inacep-
tablemente alta mortalidad con la cirugia de
revascularizaciéon miocardica. En el trabajo
de Zindrou y colaboradores, la mortalidad de
las mujeres con hipotiroidismo sometidas a ci-
rugia de revascularizacién miocardica fue
16,7% versus 5,6% de las pacientes sin hipoti-
roidismo (p=0,02) D,

Pequenos estudios retrospectivos de ciru-
gia de revascularizacién miocardica han mos-
trado una asociacién entre hipotiroidismo y
mayor incidencia de complicaciones intra y
posoperatorias: hipotensién arterial, insufi-
ciencia cardiaca, sangrados, diseccién adrtica
y coronaria (1617, En nuestro pais se han re-
portado algunos casos exitosos de cirugia de
revascularizacién en pacientes con hipotiroi-
dismo que habian comenzado o agravado su
sintomatologia isquémica luego del trata-
mientohormonal 1819,

Los pacientes hipotiroideos suelen tener de-
presién miocardica, anormal respuesta de los
barorreceptores, hipovolemia, vasoconstric-
cién periférica, depresion respiratoria, con po-
bre respuesta a la hipoxia y/o hipercapnia, dis-
minuida capacidad para aumentarla tempera-

tura corporal en respuesta ala hipotermiay de-
sequilibrios hidroelectroliticos; todos estos he-
chos dificultan el manejo anestésico. Los far-
macos anestésicos, que son vasodilatadores, en
estos pacientes hipovolémicos pueden deter-
minar hipotensiones severas y hasta paros car-
diacos. La deprimida respuesta de los barorre-
ceptores y la disminucién del inotropismo mio-
cardico, que suelen acompaniar el hipotiroidis-
mo, impidenla adecuada compensacion de esta
situacién. También, por lo mismo, responden
mal a las pérdidas de fluidos que pueden ocu-
rrir durante la cirugia. Por otro lado, estos pa-
cientes tienen una funciéon hepatica y renal dis-
minuida, lo que al dificultar la metabolizacién
y eliminacion de los agentes anestésicos, puede
prolongar el coma anestésico e incluso precipi-
tar un coma hipotiroideo. La depresién respira-
toria que pueden presentar, junto a la dismi-
nuida metabolizacién de los agentes anestési-
cos y la debilidad muscular que suelen tener,
puede desencadenar una insuficiencia respira-
toria posoperatoria. La anormalidad en la ca-
pacidad deregularla temperatura corporal ha-
ce que estos pacientes sean particularmente
susceptibles a hipotermias intra y posoperato-
rias, debiéndose evitar las posoperatorias, ya
que aumentan la mortalidad. Finalmente, es-
tos pacientes pueden presentar en el posopera-
torio disbalances hidroelectroliticos (sobre to-
do hiponatremia) vinculables a disfuncién re-
nal, inadecuada secrecién de vasopresina y re-
distribucién hidroelectrolitica (con pasaje de
aguay sodio desde el compartimientointravas-
cularalintersticio) 20,

La administracion de hormona tiroidea pre-
vio al acto quirargico confiere beneficios cardio-
vasculares a estos pacientes @D ya que, a través
de su accién inotrdpica positiva @2 y vasodilata-
dora sistémica, se mejora el gasto cardiaco. La
hormona tiroidea disminuye las resistencias
vasculares tanto sistémicas como pulmonares.
Los pacientes con hipotiroidismo severo pueden
tener una insuficiencia corticoadrenal y respon-
den mal al aumento de los requerimientos me-
tabdlicos vinculados a la reposiciéon de hormo-
nas tiroideas, por lo cual también deben recibir
corticoidesaliniciodel tratamiento @3,

Durante el acto quirargico, sibien hubo un
breve episodio de hipotension arterial, éste se
yugulé rapidamente con volumen e inotrépi-
cos (que solo fueron necesarios en el periodo
intraoperatorio), por lo tanto, la evolucién in-
trayposoperatoriafue muybuena.

Por otra parte, el perfil lipidico mejoré6 no-
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tablemente con el tratamiento conjunto de hi-
polipemiantes orales y hormona tiroidea. Las
anormalidades lipidicas presentes en el hipo-
tiroidismo mejoran con la administraciéon de
hormonatiroidea (24.25),

Este casoclinico muestra que el tratamien-
to de reemplazo hormonal en pacientes con hi-
potiroidismo y angina no necesariamente em-
peora la sintomatologia anginosa, sino que
puede mejorarla. Ademas, el tratamiento del
hipotiroidismo puede ser muy beneficioso pa-
ra el curso intra y posoperatorio de estos pa-
cientes sometidos a cirugia de revasculariza-
cién miocardica.

En resumen: hemos analizado el caso de
una paciente con hipotiroidismo severo y angi-
na inestable refractaria, que fue tratada con
reemplazo hormonal intravenoso y que tuvo
unamuybuenaevolucién médicay quirdargica.
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