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Taquimiocardiopatia metabdlica asociada
a resistencia a las hormonas tiroideas

Tachycardia-induced cardiomyopathy
associated to thyroid hormone resistance

Un varon de 65 anos con antecedentes de fibrotérax de ori-
gen tuberculoso y enfermedad obstructiva pulmonar crénica
con hipertension arterial pulmonar moderada, fue remi-
tido a cardiologia por palpitaciones frecuentes. Abandond
el habito tabaquico hace 15 anos y no tenia otros habi-
tos toxicos ni otros factores de riesgo cardiovascular. Como
antecedentes familiares presentaba una hermana con bocio
eutiroideo, sin otros casos de hipertiroidismo. A la explora-
cion, presentaba un bocio grado 11y una frecuencia cardiaca
ritmica a 156 lat/min, siendo el resto anodino. El elec-
trocardiograma de 12 derivaciones revel6 una taquicardia
sinusal a 140 latidos/min (fig. 1). Se detectd TSH normal de
1,99 pU/ml (0,27-5,91) con T4L elevada de 3,5ng/dl (0,8-
1,8) y T3L también elevada de 6,06 pg/ml (2,57-4,43), los
cuales se confirmaron en 2 determinaciones posteriores.
Registro mediante Holter de 24 horas: ritmo sinusal con fre-
cuencia cardiaca maxima de 158 lat/min y minima nocturna
de 60 latidos/min, media de 102 latidos/min; extrasistolia
ventricular monomorfa de mediana intensidad con dobletes
y tripletes (fig. 2). La ecocardiografia mostré una dilata-
cion auricular y ventricular izquierda con ligera disfuncion
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sistdlica, insuficiencia tricuspidea e hipertension arterial
pulmonar grave (tabla 1). Se realizd6 ademas una serologia
de virus cardiotropos, la cual fue negativa. Ante la sospe-
cha de hipertiroidismo de origen hipofisiario en relacion con
hormonas tiroideas persistentemente elevadas con TSH no
frenada o inapropiadamente alta, fue evaluado por el servi-
cio de endocrinologia. El estudio hormonal basal hipofisario,
los anticuerpos antitiroideos e inmunoglobulina estimula-
dora del tiroides fueron normales o negativos. La subunidad
a de las hormonas glucoproteicas fue de 0,41mU/ml (nor-
mal < 0,8) con cociente subunidad «/TSH: 0,20. La ecografia
de tiroides mostroé un bocio multinodular y la gammagra-
fia de tiroides una glandula aumentada de tamafo con
hipocaptacion en el polo inferior del lobulo izquierdo. La
RM de la silla turca con gadolinio fue normal y el estu-
dio genético del gen del receptor de hormonas tiroideas
beta (THRB), realizado mediante secuenciacion de los exo-
nes 7, 8, 9 y 10, fue negativo. Se realizd el test de TRH
con 200 ugs iv, midiéndose T4L basal y TSH a los 0, 20 y
60 minutos. Se obtuvo un incremento maximo de TSH de
28 wU/ml a los 20 minutos, que disminuy6 a 5,1 wU/ml tras
repetir la prueba 10 dias tras tratamiento oral con 100 pg
de T3 (test de Werner). Se establecio el diagnostico defi-
nitivo de taquimiocardiopatia secundaria a hipertiroidismo
por resistencia hipofisaria selectiva a las hormonas tiroideas.
Se instaurd tratamiento con bisoprolol 10mg diariamente
mas acido 3,5,3'triyodotiroacético a dosis de 1,4mg repar-
tido en 2 tomas durante 6 meses, consiguiendo mejorar la
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Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra taquicardia sinusal con escasa progresion de R en precordiales

derechas y alteraciones inespecificas de la repolarizacion en V5 y Vé.
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Figura 2

Registro ambulatorio Holter de 24 horas que muestra ritmo sinusal con frecuencia cardiaca maxima de 158 latidos/min

y minima nocturna de 60 latidos/min, media de 102 latidos/min; extrasistolia ventricular monomorfa de mediana intensidad con

dobletes y tripletes.

sintomatologia del paciente, normalizar la frecuencia car-
diaca y revertir el cuadro de miocardiopatia dilatada (tabla
1). Tras los 6 meses de tratamiento, las concentraciones de
TSH eran de 0,64 U/ml con T4L de 1,65 mg/dl.

La resistencia a las hormonas tiroideas (RHT) es un sin-
drome de causa genética caracterizado por disminucion de
la sensibilidad tisular a la accion de las hormonas tiroideas.
Aunque antiguamente se diferenciaban en resistencia gene-
ralizada y selectiva a nivel hipofisario, hoy se considera que
son formas distintas de expresion clinica en un mismo sin-
drome con origen molecular comun. La mayoria de los casos
estan causados por mutaciones en el gen THRB que codi-
fica el receptor de hormona tiroidea 81y B2. Nuestro caso
obedece a una forma de resistencia selectiva a nivel hipo-
fisario en la que no se ha encontrado ninguna mutacién en
el receptor B. Existen hasta un 15% de los casos en los que
no se encuentran mutaciones y se consideran de causa des-
conocida. Estos casos podrian tratarse de mosaicismos en
los cuales el receptor mutado no esta presente en todos
los tejidos. Otra posibilidad es la mutacion en alguno de
los cofactores (proteinas correpresoras o coactivadoras) que
interaccionan con el receptor de forma directa o indirecta,
produciéndose al final una alteracion de la transcripcion
genética. Por otro lado, las mutaciones del receptor TRa1
en el ser humano no estan aun claramente identificadas’.

El diagnostico diferencial mas importante de esta enti-
dad es el tumor hipofisario productor de TSH (TSHoma).

Un cociente subunidad «/TSH inferior a 1 y un estudio
de RM hipofisaria negativo apoyan el diagnostico de RHT.
La respuesta exagerada de TSH al estimulo con TRH, con
una respuesta parcial e incompleta a la supresion con
T3 confirman el diagnostico inicial de sospecha de RHT,
ya que el TSHoma no suele responder a ningln estimulo,
debido a la secrecién auténoma de TSH?3. Es necesa-
rio ademas descartar otras causas de hipertiroxinemia con
TSH inadecuadamente normal, como puede ser el aumento
de globulina fijadora de tiroxina (TBG) o transtiretina, la
hipertiroxinemia disalbimina familiar, la presencia de anti-
cuerpos anti-T4 o anticuerpos heterdfilos anti-TSH, o incluso
fases precoces del tratamiento con amiodarona®. La mayo-
ria de estos trastornos cursan con aumento de T4 total y
caracteristicamente los pacientes suelen estar clinicamente
eutiroideos, a diferencia de nuestro caso.
Aproximadamente un 6% de los pacientes con hiperti-
roidismo tienen sintomas de insuficiencia cardiaca, aunque
solo menos del 1% desarrollan una miocardiopatia dilatada,
la cual esta mediada por la propia taquicardia que pro-
voca un aumento del calcio citosélico durante la diastole.
Estos cambios dan lugar a una disminucion de la con-
tractilidad ventricular y disfuncién diastélica secundaria®.
Estudios recientes han sugerido también una asociacion
entre la hipertension arterial pulmonar y el hipertiroi-
dismo, sin conocerse el mecanismo patogénico exacto. La
hipdtesis mas relevante para su desarrollo es el aumento

Tabla 1 Parametros ecocardiograficos antes y después del tratamiento con acido triyodotiroacético

Parametros FC (lpm) DTDVI (mm) Al(A-P) (mm) PSAP (mmHg) FEVI (%)
Normales 50-100 (reposo) <57 <40 <35 50-75
Pretratamiento? 162 59 42 72 47
Postratamiento® 64 53 38 54¢ 56

Al (A-P): diametro anteroposterior de auricula izquierda; DTDVI: diametro telediastdlico de ventriculo izquierdo; FC: frecuencia cardiaca;
FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo;. PSAP: presion sistdlica de la arteria pulmonar.

a En tratamiento con bisoprolol 10 mg al dia

b Tras 6 meses de tratamiento con acido 3,5,3’ triyodotiroacético mas bisoprolol 10 mg al dia
¢ Compatible con hipertension arterial pulmonar moderada (estado basal del paciente)
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del gasto cardiaco que da lugar a dano endotelial, junto
con un aumento del metabolismo de vasodilatadores pul-
monares intrinsecos®. Este tipo de hipertension arterial
pulmonar suele ademas ser reversible tras tratamiento ade-
cuado de la patologia tiroidea responsable. Hasta la fecha
actual, no hemos encontrado ningln caso publicado de
taquimiocardiopatia secundaria a hipertiroidismo por resis-
tencia hipofisaria selectiva a las hormonas tiroideas. Nuestro
paciente presento una dilatacion de cavidades izquierdas
junto a hipertension arterial pulmonar grave, motivada por
taquicardia sinusal persistente y extrasistolia ventricular
frecuente secundaria al hipertiroidismo.

El acido triyodotiroacético es un analogo de T3 con efecto
predominantemente hipofisario y hepatico que ha mostrado
utilidad en el tratamiento de la resistencia hipofisaria selec-
tiva a las hormonas tiroideas a dosis de 1,4 a 2,8 mg/dia"’,
aunque existen casos con respuesta parcial o ineficaz®. La
dextrotiroxina es otro agente con efecto supresor de TSH
superior a la propia levotiroxina que no afecta significativa-
mente a la funcion cardiaca y que ha mostrado efectividad
en casos donde no hay respuesta al acido tryodotiroacé-
tico. En un futuro proximo, nuevos analogos especificos de
los receptores TRB2 y TRB1 podrian ser mas eficaces en el
tratamiento de la resistencia hipofisaria a hormonas tiroi-
deas. Por otro lado, el tratamiento ablativo con radioyodo
y/o cirugia tiroidea en estos casos puede ser perjudicial, ya
que provoca una elevacion crénica mantenida de las con-
centraciones de TSH con probable aparicion posterior de
hiperplasia o adenoma tiroideo*”. El tratamiento con biso-
prolol 10 mg/dia previo al diagnostico definitivo del paciente
no fue capaz de controlar la taquicardia ni la extrasistolia.
Tras el diagnostico definitivo de resistencia hipofisaria selec-
tiva a las hormonas tiroideas, instauramos tratamiento con
acido triyodotiroacético a dosis de 1,4 mg al dia, consiguién-
dose una respuesta excelente a los 6 meses con desaparicion
de la sintomatologia del paciente y normalizacion de las hor-
monas tiroideas. Ademas se consiguid un adecuado control
de la frecuencia cardiaca y Holter de 24 horas (frecuen-
cia cardiaca media de 64 latidos/min, sin extrasistoles). Se
objetivo una mejoria ecocardiografica significativa en la pre-
sion de la arteria pulmonar, recuperando su estado basal
de hipertension arterial pulmonar moderada y con desapa-
ricion de la dilatacion del ventriculo y auricula izquierda,
normalizandose ademas la funcion sistolica.

En conclusion, la taquimiocardiopatia asociada a hiperti-
roidismo por resistencia hipofisaria selectiva a las hormonas

tiroideas es una causa excepcional y reversible de miocar-
diopatia dilatada e hipertension arterial pulmonar. En la
actualidad, el acido triyodotiroacético es un farmaco seguro
y eficaz para su manejo y tratamiento adecuado.
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Seguimiento de gestacion en paciente
con acromegalia: descripcion de caso
clinico y revision de la literatura

Management of acromegaly in pregnancy:
case report and literature review

La acromegalia es una enfermedad diagnosticada cada vez
con mayor frecuencia' y cuya edad promedio de presenta-
cion coincide en una proporcion considerable con la vida

fértil de la mujer?. Los tratamientos disponibles actual-
mente incluyen la cirugia, la terapia farmacolégica y, en
determinados casos, la radioterapia. Dichas herramientas
consiguen el control del crecimiento tumoral y minimizar
las consecuencias clinicas del hipersomatotropismo en la
mayoria de nuestros pacientes?.

A pesar del impacto positivo de los tratamientos actua-
les en la supervivencia y calidad de vida, el embarazo en la
acromegalia continia siendo una eventualidad infrecuente
y un reto para el clinico: la serie de casos mas nume-
rosa publicada requirié una colaboraciéon multicéntrica en


mailto:dgduarte@hipocampo.org
dx.doi.org/10.1016/j.endonu.2012.01.017

	Conflicto de intereses
	Bibliografía
	Taquimiocardiopatia metablica asociada a resistencia a las hormonas tiroideas
	Bibliografía
	Seguimiento de gestacin en paciente con acromegalia: descripcin de caso clinico y revisin de la literatura

