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Normalizacion de las cifras de presion en la arteria
pulmonar tras tratamiento efectivo de la enfermedad de Graves
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Presentamos el caso de una paciente de 48 afios de edad
con diagnéstico de hipertension pulmonar e hipertiroidismo
(enfermedad de Graves) en la que se objetivé la normaliza-
cion de las cifras de presion en la arteria pulmonar tras el
tratamiento de su enfermedad tiroidea. Los posibles meca-
nismos etiopatogénicos involucrados en esta asociacion in-
cluirian la presencia de un fallo cardiaco hiperdinamico y/o
la existencia de una alteracién de la inmunidad subyacente y
comin a ambos.
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Reference figures for pulmonary artery pressures
after effective treatment of Graves’ disease

We report the case of a 48-year-old woman with a diagno-
sis of pulmonary hypertension and hyperthyroidism (Gra-
ves’ disease) in whom pulmonary artery pressures became
normal after treatment of thyroid disease. The possible pat-
hogenic mechanisms involved in this association include the
presence of hyperdynamic heart failure and/or the presence
of immune alterations underlying both conditions.
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Introduccion

Ante el hallazgo de hipertensién pulmonar, son mul-
tiples los diagndsticos etioldgicos que se nos plantean.
Dentro de este amplio abanico de posibilidades se ha
descrito, en diferentes ocasiones en la bibliografia, la
asociacién de esta entidad con el hipertiroidismo, sin
que hasta el momento haya sido posible establecer los
mecanismos patogénicos que explican esta asociacion.
Presentamos el caso de una paciente diagnosticada de
hipertensién pulmonar en la que se identificé un cuadro
de hipertiroidismo (enfermedad de Graves), corrigién-
dose las cifras de presion en la arteria pulmonar (PAP)
tras el tratamiento exitoso de su enfermedad tiroidea.

Observacion clinica

Mujer de 48 de edad, sin antecedentes respiratorios de inte-
rés, sin alergias ni hdbitos t6xicos. La paciente referia historia
de disnea de moderados esfuerzos de 2 afios de evolucion,
acompafidndose de episodios de palpitaciones, que habian
sido etiquetados de sindrome de ansiedad y tratados con ben-
zodiacepinas. Tres semanas antes del ingreso presentd un in-
cremento de su disnea basal de forma progresiva hasta hacer-
se de reposo, sin ortopnea, dolor tordcico ni edemas.
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En la exploracion fisica, la frecuencia respiratoria era de 32
respiraciones/min y la presién arterial de 130/70 mmHg.
Como datos relevantes, la paciente presentaba bocio palpable
de grado II, sin exoftalmos, y una llamativa ingurgitacién yu-
gular sin colapso inspiratorio. La auscultacién cardiaca presen-
taba tonos arritmicos a una frecuencia de 130 lat/min, con un
soplo sistdlico en el foco tricuspideo. La auscultacién pulmo-
nar era normal. Dentro de la analitica destacaba un hematdcri-
to del 29%. La gasometria presentaba unos valores normales.
El ECG revelaba una fibrilacién auricular con una respuesta
ventricular a 137 lat/min e imagen de bloqueo de rama derecha
del haz de Hiss. La radiografia de térax 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 dilatacién importante de las cavidades derechas,
asi como una hipertensién pulmonar de grado moderado-gra-
ve, con una presion en la arteria pulmonar sistélica (PAPS) de
68 mmHg. Con estos datos se estableci6 el diagndstico de hi-
pertensién pulmonar y se realizaron los estudios siguientes
para establecer la etiologia de esta hipertension.

El estudio inmunolégico, la espirometria, la pletismografia,
el test de difusion, las presiones musculares, el eco-Doppler
de las extremidades inferiores y valoracién neuroldgica estu-
vieron dentro de la normalidad. La TAC torécica revelaba da-
tos de hipertension pulmonar (con aumento del calibre de la
arteria pulmonar), sin evidenciarse datos de tromboembolis-
mo pulmonar ni de enfermedad intersticial. Se realiz6 un cate-
terismo cardiaco con el diagndstico de hipertensién pulmonar
de grado moderado, con PAP de 63/18 y presion arterial pul-
monar media (MPAP) de 34 mmHg, con un indice cardiaco
de 4,2 I/min/m?. Ante la negatividad de todas las pruebas pre-
vias se solicitaron al laboratorio test de funcién tiroidea con el
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resultado de TSH < 0,03 pU/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 Ul/ml (0-10), todo ello compatible con en-
fermedad de Graves-Basedow.

Se comenzd tratamiento con digital, warfarina y antitiroide-
os orales. La respuesta clinica de la paciente fue satisfactoria,
con la desaparicién de la disnea y los episodios de palpitacio-
nes y mejoria de los tests de funcidn 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-
joria de todos los pardmetros, con una PAP de 39 mmHg.

Discusién

La hipertensiéon pulmonar (HTP) se define como au-
mento de la presién 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 disfuncién de ventriculo izquierdo, la enfer-
medad valvular, las cardiopatias congénitas, el mixoma
auricular izquierdo, la enfermedad pulmonar restrictiva u
obstructiva grave, la enfermedad pulmonar relacionada
con el suefio, embolismos pulmonares, la enfermedad
del tejido conectivo y la ingestién de aminas simpatico-
miméticas y farmacos anorexigenos!. La HTP primaria
presenta una prevalencia del 0,13% y se encuentra en el
1% de las necropsias de pacientes con cor pulmonale?.
Los sintomas mas tipicos de esta entidad son la disnea de
esfuerzo, la fatiga, el dolor toracico retroesternal y los
sincopes de esfuerzo!, 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 correccién de
las cifras tensionales en la arteria pulmonar tras la co-
rreccién de la enfermedad tiroidea. Este hecho sugiere la
existencia de una relacion causa-efecto entre la presencia
de HTPy el cuadro de hipertiroidismo.

Es conocido que el hipertiroidismo puede producir
alteraciones tanto respiratorias como cardiacas, y que
clinicamente se asocia a disnea de esfuerzo en muchas
ocasiones®>. En los estados de tirotoxicosis, asi como
en otras entidades en las que el gasto cardiaco estd au-
mentado, se ha evidenciado la asociacién con HTPS.

Diferentes autores”!! han descrito la asociacién entre
estas dos entidades, asi como la normalizacién de la
presion en la arteria pulmonar con la desaparicién del
cuadro de hipertiroidismo. Los mecanismos fisiopatold-
gicos que explicarian la asociacién serian: a) presencia
de fallo cardiaco hiperdindmico con alto gasto cardiaco
y dafio endotelial posterior, y b) fendmenos autoinmu-
nes comunes a ambas entidades que darian lugar a dafio
endotelial.

En los estados de tirotoxicosis se produce un fallo
cardiaco hiperdinamico con un alto gasto cardiaco. Las
causas son multiples. Las resistencias vasculares sisté-
micas disminuyen entre un 50-70% debido a la propia
accion vasodilatadora de la hormona tiroidea. Asi como
se produce una vasodilatacién sistémica, ocurre el mis-
mo fenémeno en la circulacién pulmonar, lo cual pro-
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duce un aumento del flujo sanguineo pulmonar. El indi-
ce cardiaco puede aumentar entre un 200-300% debido
a la vasodilatacién, la presencia de taquicardia refleja y
el aumento de la contractilidad miocérdica'*'*. Estos fe-
némenos se ven agravados por la existencia de un retor-
no venoso acelerado y el aumento de la presion al final
de la didstole del ventriculo izquierdo, debido a una dis-
funcién diastélica izquierda®'4,

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 reabsorcién de so-
dio tubular que ocasiona hasta un 25% de aumento del
volumen sanguineo, exacerbando el fallo cardiaco®.

Por otro lado, existen diferentes datos que apoyan la
hipétesis de la etiologia autoinmune de la HTP, que ex-
plicaria la asociacién de esta enfermedad con el hiper-
tiroidismo. Yanai-Landau et al’® 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 poblacion
general. Asimismo, en casos de HTP se han descrito al-
teraciones caracteristicas de enfermedades autoinmu-
nes, como artritis, vasculitis y fenémeno de Raynaud'®.
También se han detectado en el suero de estos pacien-
tes autoanticuerpos o inmunocomplejos circulantes, y
es frecuente la aparicién de arteritis y fendmenos de
necrosis fibrinoide en las paredes de las pequefias arte-
rias pulmonares en la HTP, similares a las descritas en
algunas enfermedades autoinmunes™!!. En esta linea,
algunos autores han descrito un aumento de anticuer-
pos anticardiolipina en pacientes con enfermedad tiroi-
dea autinmune. Estos hallazgos podrian estar en rela-
ciéon con la conexién etiopatogénica entre HTP e
hipertiroidismo, dada la asociacién de estos anticuer-
pos con el desarrollo de HTP!"!8, Todos estos datos re-
flejarfan la existencia de un estado de activacién inmu-
nitaria subyacente que explicaria la patogenia de
muchos casos etiquetados como HTP primaria.

En conclusioén, parece existir una relacién causa-
efecto entre la presencia de hipertiroidismo y el desa-
rrollo de HTP, siendo esta tdltima reversible con la co-
rreccién de la enfermedad, por lo que el hipertiroidismo
deberia ser incluido dentro del diagndstico diferencial
de la HTP.

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