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Hipertiroidismo e hipertensién pulmonar

Sr. Director:

La hipertensién pulmonar es consecuencia de un balance
inadecuado entre la magnitud del flujo en la circulacion pul-
monar y las resistencias vasculares'. Existe escasa informa-
cién sobre situaciones patoldgicas como el hipertiroidismo
que, por inducir una situacién circulatoria hiperdindmica,
condicionan un hiperaflujo pulmonar y podrfan acompafar-
se de hipertension pulmonar. Presentamos el caso de dos
pacientes diagnosticadas conjuntamente de hipertiroidismo
e hipertension pulmonar, la cual desaparecié tras la norma-
lizacién de la funcidn tiroidea.

El primer caso se trata de una mujer de 49 afios, que pre-
senta una psoriasis como unico antecedentes de interés, y
que acude por un cuadro consistente en edemas de miem-
bros inferiores, astenia, fatigabilidad, sudoraciéon excesiva,
nerviosisimo, palpitaciones, temblor en manos y pérdida de
peso (5 Kg en el dltimo mes). A la exploracion fisica, des-
taca un tiroides aumentado de tamafio, un soplo sistélico
sugestivo de insuficiencia tricuspidea ligera junto con un
pulso taquicdrdico y edemas ligeros en el dorso de los pies.
De las exploraciones complementarias destacar, una ane-
mia normocitica normocrémica (hemoglobina, 10,7 g/dl;
hematdcritos, 33%) con una velocidad de sedimentacion
globular (VSG) elevada (§0 mm primera hora), y una hi-
poproteinemia (5.90 g/ dL) con hipoalbuminemia (52,6 %).
El resto de los parametros analiticos (incluyendo bioquimi-
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ca, hemostasia y sedimento urinario) fue normal. Con la
sospecha de hipertiroidismo se realizaron determinacio-
nes de hormonas tiroideas, confirmandose éste: T4 libre
>6 ng/ % (mormal: 0,80-2,00); T3: 297 ng/ % (mormal:
80-220), hormona tirotropa (ISH)< 0,1 mU/ L @ormal: 0,0-5,5),
con anticuerpos antirreceptor de TSH: 82,7 UV L (ormal: 0,0-
14,0). La ecograffa tiroidea muestra una glindula con dis-
creta alteracion de la ecoestructura al igual que la gam-
magrafia (aumento global de la silueta tiroidea con
distribucion irregular del trazador) compatible con enferme-
dad de Graves Basedow. Ante el hallazgo de un soplo
sistdlico, se realiz6 una Ecocardiograffa doppler, que mostré
una hipertensién pulmonar 40-45 mmHg) e insuficiencia
tricuspidea ligera con un ventriculo derecho aumentado
de tamafio pero con buena funcién sistélica y sin hiper-
trofia. Una vez descartada cualquier otra causa de hiperten-
siéon pulmonar secundaria, la paciente fue tratada con
carbimazol y propanolol, con lo que mejor6 el cuadro de
hipertiroidismo, se normalizaron los valores de presion de
arteria pulmonar 30 mm Hg) y desparecié la insuficiencia
tricuspidea ligera, presente en el momento del diagndstico.
El segundo caso, es una mujer de 48 afios, con anteceden-
tes de hepatopatia crénica etilica, que acude por un cua-
dro de astenia, aumento del nimero de deposiciones,
adelgazamiento, disnea de esfuerzo y edemas tibiomaleo-
lares. En la exploracién fisica se destaca un relieve tiroi-
deo aumentado difusamente, un pulso arritmico con un
soplo sistdlico de regurgitaciéon mitral con fenémeno Car-
vallo positivo, una hepatomegalia dura de 2-3 traveses de
dedos y edemas tibiomaleolares bilaterales. Se realizaron
determinaciones de hormonas tiroideas, confirmdndose la
situacién de hipertiroidismo secundaria a enfermedad de
Graves-Basedow ( T4 libre 4,67 ng%, TSH: 0.004 mUV/ 1,
anticuerpos antiperoxidasa, 139 UA/ml). En el electrocar-
diograma realizado se evidencidé una fibrilacién auricular a
126 ppm y en la ecocardiografia: dilataciéon de auricula iz-
quierda, auricula derecha y ventriculo derecho, con ventricu-
lo izquierdo en limites altos. Insuficiencia mitral moderada-
severa. Insuficiencia adrtica minima-ligera. Insuficiencia
tricuspidea severa. Hipertension arterial pulmonar en tor-
no a 60 mmHg. Se instaurd tratamiento antitiroideo (car-
bimazol y propanolol) consiguiendo un control del hiperti-
roidismo y normalizacién de las cifras de hipertension
arterial pulmonar.

La hipertensiéon pulmonar es un proceso multietiolégico se-
cundario a otros procesos (tromboembolismo pulmonar,
malformaciones vasculares, neumopatias crénicas, etc) o
primario idiopdtico (1). En la literatura se encuentran varios
articulos que hablan de la asociacién entre hipertensién
pulmonar primaria e hipertiroidismo, involucrando una hi-
potesis autoinmune en la patogenia de la Hipertensiéon pul-
monar primaria (2-4) en base a la asociacién con procesos
de base inmunoldgica (lupus eritematoso sistémico [LES], artri-
tis reumatoide, Sjogren, hepatitis cronica activa, etc..). Por
otra parte tanto en el hiper como hipotiroidismo son fre-
cuentes las alteraciones cardiovasculares por interaccion
con el sistema nervioso simpdtico o alteraciones de la circu-
lacién periférica y metabolismo energético. Sin embargo,
en los casos descritos, la hipertensiéon pulmonar fue inde-
pendiente de la situaciéon hiperdindmica y no mejord con la
normalizacion de la funcién tiroidea, pudiéndose relacinar
mds con un mecanismo patogénico inmunoldgico que con el
estado circulatorio hiperdindmico. Aportamos dos casos de
hipertiroidismo e hipertensién pulmonar, reversible tras el tra-
tamiento antiroideo, por lo que al igual que otros autores’”,
pensamos que el incremento del flujo arterial pulmonar se-
cundario al hipertiroidismo, fue una causa posible de hiper-
tension pulmonar.
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