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RESUMEN

Los trastornos de la funcion tiroidea afectan profundamente al
sistema cardiovascular. En esta revisidn se presentan algunos
aspectos fisioldgicos de la interrelacidn entre tiroides y corazdn,
como también las consecuencias de la tirotoxicosis e hipotiroi-
dismo sobre el aparato cardiovascular. Se analiza la influencia
del hipertiroidismo en la génesis de la fibrilacion auricular y del
hipotiroidismo en el metabolismo de las lipoproteinas. Adicio-
nalmente, el articulo se referird a los potenciales efectos adversos
del antiarritmico amiodarona sobre la funcion tiroidea y cémo
se investigan y tratan. Finalmente, se expone un caso clinico
real para ilustrar con mayor claridad la enorme importancia que
pueden alcanzar las relaciones fisiopatoldgicas entre el corazon y
las afecciones de esta gldndula endocrina.
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SUMMARY

Disorders of thyroid function profoundly affect the cardiovascular
system.Inthisreviewsomephysiologicalaspectsoftherelationship
between thyroid and the heart as well as the consequences of
thyrotoxicosis and hypothyroidism on the cardiovascular system
are presented. The influence of hyperthyroidism is analyzed in the
genesis of atrial fibrillation and of hypothyroidism on lipoprotein
metabolism. Furthermore, we refer to the potential adverse
effects of the antiarrhythmic amiodarone on thyroid function and
how they are investigated and treated. Finally, a real clinical case
is exposed to more clearly illustrate the enormous importance
that can reach the pathophysiological relationships between the
heart and the diseases of the thyroid gland.
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INTRODUCCION

En 1656 el anatomista inglés Thomas Warthon le da el nombre
de “tiroides” (palabra de origen griego -thyreoeidés- que signi-
fica “en forma de escudo”) a una gléndula bilobulada que se
ubicaba justo debajo de la laringe y a ambos lados y por delante
de la traquea (Figura 1). Posteriormente se descubrieron las
hormonas que esta glandula secretaba y a la cual se les atri-
buian curiosas funciones, tales como la lubricacion de la laringe,
ser reservorio de sangre para el cerebro y de érgano estético
para el embellecimiento del cuello femenino. Hoy sabemos que
el tiroides secreta importantes hormonas tales como tiroxina
(T4), triyodotironina (T3) y calcitonina, consideradas fundamen-
tales en el desarrollo, el crecimiento y el metabolismo del orga-
nismo. La falta o exceso de producciéon de dichas hormonas y
los multiples factores involucrados en estos trastornos originan
patologias complejas capaces de afectar de forma multiorganica
al paciente. Sin embargo, a pesar de que el conocimiento de
las asociaciones entre el sistema cardiovascular y la disfuncion
tiroidea fue precoz, solo recientemente se ha considerado a la
hormona tiroidea como agente causal y/o terapia potencial en
las enfermedades cardiovasculares (1, 2).

La sintesis de las hormonas tiroideas se regula a través de un
mecanismo de retroalimentacion negativa (conocido como
“feedback negativo”) en el que interviene el eje hipotalamo-hi-
pofisis-glandula tiroides. El hipotdlamo libera hormona libera-
dora de tirotropina (TRH) la que estimula a la hip&fisis a secretar
tirotropina, mas conocida como TSH. A su vez, la TSH estimula
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a la tiroides para la produccion y liberacion a la circulacion de
hormonas tiroideas (HT). Los cambios en los niveles de HT son
detectados por la hipofisis: si detecta niveles bajos libera TSH;
por el contrario cuando detecta niveles altos de HT disminuye la
secrecion de TSH. Esto nos conduce a concluir que es la TSH la
que activa o inhibe a la tiroides, por lo que el rol de la TSH es
critico para la produccién de HT.

Es importante destacar que el yodo interviene en la regulacion
de las HT también a través de un feedback negativo (efecto de
Wolff-Choikoff) con efecto bifasico: con la ingesta de yodo,
aumenta la sintesis de hormonas tiroideas, pero con la ingesta
excesiva, disminuye (1).

TIROIDES Y CORAZON

La gléndula tiroides y el corazén estan estrechamente relacio-
nados desde el punto de vista embriolégico vy, por ende, fisiolo-
gico. Concepto que se ve reforzado por los predecibles cambios
de la funcién cardiovascular en los distintos trastornos tiroideos.

Las hormonas tiroideas (HT) ejercen acciones importantes sobre
el corazdn y los vasos, lo que induce diversas modificaciones que
incluyen alteraciones hemodinamicas y efectos mediados sobre
las células miocdrdicas a través de la expresion de varios genes.

Sin embargo, para entender, diagnosticar y tratar as afecciones
cardiovasculares que acompanan al hipo e hipertiroidismo, es

necesario conocer los mecanismos celulares de la accion de HT
sobre el corazén (miocito) y sobre las células del musculo liso
vascular.

La sintesis de T4y, en menor proporcion de T3, se produce dentro
de la glédndula tiroides. La T4 es el producto principal mayoritaria-
mente inactivo, mientras que T3 es la forma activa de la hormona
a nivel celular. El 85% de T3, la hormona biolégicamente activa,
deriva de la conversion periférica de T4 por la enzima 5’mono-
deiodinasa y ocurre principalmente en el higado, rinén y musculo
esquelético (Figura 2) (3, 4). Es importante destacar que si bien la
conversion de T4 a T3 no ocurre en el miocito cardiaco, esta Ultima
es la HT biolégicamente relevante para esta célula cardiaca, y hay
evidencias de que las membranas celulares contienen proteinas
transportadoras especificas para la hormona activa. Diversos
estudios han confirmado que T3 es el efector de la mayoria de
las acciones bioldgicas tiroideas, entre ellas: la estimulacion de la
termogénesis tisular, las alteraciones en la expresion de diversas
protefnas celulares y los efectos sobre el corazén vy las células
musculares lisas de los vasos sanguineos. La T3 libre sérica ingresa
en las células mediante un proceso de difusion facilitada y parece
penetrar directamente al nudcleo sin unirse a otra proteina dentro
de la célula (Figura 3). La mayoria de las observaciones indican
que los miocitos cardiacos no pueden metabolizar T4 ni T3y, por
lo tanto, todos los efectos nucleares y los cambios de expresion
génica se deben a modificaciones en las concentraciones sangui-
neas de T3y sus efectos se llevan a cabo a través de la transcrip-
cién génica y extragénica.
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