
Introducción

Ante el hallazgo de hipertensión pulmonar, son múl-
tiples los diagnósticos etiológicos que se nos plantean.
Dentro de este amplio abanico de posibilidades se ha
descrito, en diferentes ocasiones en la bibliografía, la
asociación de esta entidad con el hipertiroidismo, sin
que hasta el momento haya sido posible establecer los
mecanismos patogénicos que explican esta asociación.
Presentamos el caso de una paciente diagnosticada de
hipertensión pulmonar en la que se identificó un cuadro
de hipertiroidismo (enfermedad de Graves), corrigién-
dose las cifras de presión en la arteria pulmonar (PAP)
tras el tratamiento exitoso de su enfermedad tiroidea.

Observación clínica

Mujer de 48 de edad, sin antecedentes respiratorios de inte-
rés, sin alergias ni hábitos tóxicos. La paciente refería historia
de disnea de moderados esfuerzos de 2 años de evolución,
acompañándose de episodios de palpitaciones, que habían
sido etiquetados de síndrome de ansiedad y tratados con ben-
zodiacepinas. Tres semanas antes del ingreso presentó un in-
cremento de su disnea basal de forma progresiva hasta hacer-
se de reposo, sin ortopnea, dolor torácico ni edemas.

En la exploración física, la frecuencia respiratoria era de 32
respiraciones/min y la presión arterial de 130/70 mmHg.
Como datos relevantes, la paciente presentaba bocio palpable
de grado II, sin exoftalmos, y una llamativa ingurgitación yu-
gular sin colapso inspiratorio. La auscultación cardíaca presen-
taba tonos arrítmicos a una frecuencia de 130 lat/min, con un
soplo sistólico en el foco tricuspídeo. La auscultación pulmo-
nar era normal. Dentro de la analítica destacaba un hematócri-
to del 29%. La gasometría presentaba unos valores normales.
El ECG revelaba una fibrilación auricular con una respuesta
ventricular a 137 lat/min e imagen de bloqueo de rama derecha
del haz de Hiss. La radiografía de tórax puso de manifiesto una
cardiomegalia importante a expensas de las cavidades dere-
chas, con aumento del calibre de la arteria pulmonar, sin alte-
raciones parenquimatosas. El ecocardiograma revelaba la exis-
tencia de una dilatación importante de las cavidades derechas,
así como una hipertensión pulmonar de grado moderado-gra-
ve, con una presión en la arteria pulmonar sistólica (PAPS) de
68 mmHg. Con estos datos se estableció el diagnóstico de hi-
pertensión pulmonar y se realizaron los estudios siguientes
para establecer la etiología de esta hipertensión.

El estudio inmunológico, la espirometría, la pletismografía,
el test de difusión, las presiones musculares, el eco-Doppler
de las extremidades inferiores y valoración neurológica estu-
vieron dentro de la normalidad. La TAC torácica revelaba da-
tos de hipertensión pulmonar (con aumento del calibre de la
arteria pulmonar), sin evidenciarse datos de tromboembolis-
mo pulmonar ni de enfermedad intersticial. Se realizó un cate-
terismo cardíaco con el diagnóstico de hipertensión pulmonar
de grado moderado, con PAP de 63/18 y presión arterial pul-
monar media (MPAP) de 34 mmHg, con un índice cardíaco
de 4,2 l/min/m2. Ante la negatividad de todas las pruebas pre-
vias se solicitaron al laboratorio test de función tiroidea con el
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resultado de TSH < 0,03 µU/ml (0,35-0,50) y tiroxina libre
2,3 ng/dl (0,8-1,8) compatible con hipertiroidismo. Los anti-
cuerpos antimicrosomales fueron positivos, con valores de 619
U/ml (0-147), los anticuerpos antitiroglobulina presentaban
valores de 423 U/ml (0-267) y los anticuerpos a receptores de
TSH fueron de 21 UI/ml (0-10), todo ello compatible con en-
fermedad de Graves-Basedow.

Se comenzó tratamiento con digital, warfarina y antitiroide-
os orales. La respuesta clínica de la paciente fue satisfactoria,
con la desaparición de la disnea y los episodios de palpitacio-
nes y mejoría de los tests de función tiroidea con descenso de
la T4 libre de 2,3 a 1,1 ng/dl a los 3 meses de tratamiento. El
ecocardiograma tras 3 meses de tratamiento revelaba una me-
joría de todos los parámetros, con una PAP de 39 mmHg.

Discusión

La hipertensión pulmonar (HTP) se define como au-
mento de la presión media en la arteria pulmonar > 25
mmHg en reposo o > 30 mmHg durante el ejercicio. Esta
entidad puede estar causada por diferentes enfermeda-
des, como la disfunción de ventrículo izquierdo, la enfer-
medad valvular, las cardiopatías congénitas, el mixoma
auricular izquierdo, la enfermedad pulmonar restrictiva u
obstructiva grave, la enfermedad pulmonar relacionada
con el sueño, embolismos pulmonares, la enfermedad
del tejido conectivo y la ingestión de aminas simpatico-
miméticas y fármacos anorexígenos1. La HTP primaria
presenta una prevalencia del 0,13% y se encuentra en el
1% de las necropsias de pacientes con cor pulmonale2.
Los síntomas más típicos de esta entidad son la disnea de
esfuerzo, la fatiga, el dolor torácico retroesternal y los
síncopes de esfuerzo1, algunos de los cuales presentaba
nuestra paciente. La HTP diagnosticada en nuestra pa-
ciente fue etiquetada como HTP primaria en un princi-
pio, siendo comprobada posteriormente la corrección de
las cifras tensionales en la arteria pulmonar tras la co-
rrección de la enfermedad tiroidea. Este hecho sugiere la
existencia de una relación causa-efecto entre la presencia
de HTP y el cuadro de hipertiroidismo.

Es conocido que el hipertiroidismo puede producir
alteraciones tanto respiratorias como cardíacas, y que
clínicamente se asocia a disnea de esfuerzo en muchas
ocasiones3-5. En los estados de tirotoxicosis, así como
en otras entidades en las que el gasto cardíaco está au-
mentado, se ha evidenciado la asociación con HTP6.

Diferentes autores7-11 han descrito la asociación entre
estas dos entidades, así como la normalización de la
presión en la arteria pulmonar con la desaparición del
cuadro de hipertiroidismo. Los mecanismos fisiopatoló-
gicos que explicarían la asociación serían: a) presencia
de fallo cardíaco hiperdinámico con alto gasto cardíaco
y daño endotelial posterior, y b) fenómenos autoinmu-
nes comunes a ambas entidades que darían lugar a daño
endotelial.

En los estados de tirotoxicosis se produce un fallo
cardíaco hiperdinámico con un alto gasto cardíaco. Las
causas son múltiples. Las resistencias vasculares sisté-
micas disminuyen entre un 50-70% debido a la propia
acción vasodilatadora de la hormona tiroidea. Así como
se produce una vasodilatación sistémica, ocurre el mis-
mo fenómeno en la circulación pulmonar, lo cual pro-

duce un aumento del flujo sanguíneo pulmonar. El índi-
ce cardíaco puede aumentar entre un 200-300% debido
a la vasodilatación, la presencia de taquicardia refleja y
el aumento de la contractilidad miocárdica12-14. Estos fe-
nómenos se ven agravados por la existencia de un retor-
no venoso acelerado y el aumento de la presión al final
de la diástole del ventrículo izquierdo, debido a una dis-
función diastólica izquierda6,14.

Las alteraciones circulatorias de la tirotoxicosis tie-
nen consecuencias renales, dando lugar a un incremento
en la tasa de filtrado glomerular lo que, a su vez, tiene
como consecuencia un aumento en la reabsorción de so-
dio tubular que ocasiona hasta un 25% de aumento del
volumen sanguíneo, exacerbando el fallo cardíaco3.

Por otro lado, existen diferentes datos que apoyan la
hipótesis de la etiología autoinmune de la HTP, que ex-
plicaría la asociación de esta enfermedad con el hiper-
tiroidismo. Yanai-Landau et al15 encontraron, en un
grupo de 40 pacientes con HTP primaria, una prevalen-
cia del 30% de anticuerpos antitiroglobulina, lo cual
supone un aumento de 8 veces respecto a la población
general. Asimismo, en casos de HTP se han descrito al-
teraciones características de enfermedades autoinmu-
nes, como artritis, vasculitis y fenómeno de Raynaud16.
También se han detectado en el suero de estos pacien-
tes autoanticuerpos o inmunocomplejos circulantes, y
es frecuente la aparición de arteritis y fenómenos de
necrosis fibrinoide en las paredes de las pequeñas arte-
rias pulmonares en la HTP, similares a las descritas en
algunas enfermedades autoinmunes7,11. En esta línea,
algunos autores han descrito un aumento de anticuer-
pos anticardiolipina en pacientes con enfermedad tiroi-
dea autinmune. Estos hallazgos podrían estar en rela-
ción con la conexión etiopatogénica entre HTP e
hipertiroidismo, dada la asociación de estos anticuer-
pos con el desarrollo de HTP17,18. Todos estos datos re-
flejarían la existencia de un estado de activación inmu-
nitaria subyacente que explicaría la patogenia de
muchos casos etiquetados como HTP primaria.

En conclusión, parece existir una relación causa-
efecto entre la presencia de hipertiroidismo y el desa-
rrollo de HTP, siendo esta última reversible con la co-
rrección de la enfermedad, por lo que el hipertiroidismo
debería ser incluido dentro del diagnóstico diferencial
de la HTP.

Por otro lado, no se ha determinado de una forma
exacta cuál es la naturaleza etiopatogénica de esta aso-
ciación, por lo que serían necesarias nuevas investiga-
ciones de cara a aclarar este punto.
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