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RESUMEN. 
ANTECEDENTES: 
Desde hace mucho tiempo la interacción glándula tiroides-sistema cardiovascular  

se ha investigado. Los efectos de las hormonas tiroideas en el sistema 

cardiovascular son: aumento de la excitabilidad  del sistema de conducción, 

aumento del inotropismo y cronotropismo, modulación del tono vascular mediante 

receptores alfa adrenérgicos y remodelación del endotelio vascular. Existen 

estudios retrospectivos en donde se ha documentado la posible la relación entre 

hipertensión pulmonar e hipotiroidismo. Los estudios observacionales estiman una 

prevalencia de hipotiroidismo entre el  20 y el 49 % en los pacientes Hipertensión 

pulmonar primaria; Hasta el momento no existe un estudio en la que se valore la 

prevalencia en nuestra población. 

OBJETIVOS: “Determinar cual es la prevalencia  de  hipotiroidismo en pacientes 

con diagnóstico de hipertensión arterial pulmonar en el Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez” del año 1996 al 2017”    
RESULTADOS: Se estudiaron 202 pacientes los cuales participaron en diferentes 

estudios clínicos aleatorizados de 1996 al 2017. En cuanto al género predominio 

de las mujeres  del 86% de la población. Se encontró hipertensión arterial 

pulmonar Idiopática (HAPi, 48.8%), hipertensión arterial pulmonar asociada a 

cardiopatía congénita (CCG-HAP, 40.3%) e hipertensión asociada a  

enfermedades del tejido conectivo (ETC-HAP, 10.9%); La prevalencia del 

hipotiroidismo fue del  16.3% el diámetro diastólico del ventrículo derecho fue 

mayor  con una media de 46.43 +/-9.8 IC 95% (43.8-61.3). P<0.005. siendo 

estadísticamente significativo; desgraciadamente con respecto a los demás 

parámetros ecocardiográficos, hemodinámicos o de clase funcional no 

encontramos diferencia estadísticamente significativa. 

 

CONCLUSIÓN: En nuestro estudio demostró la alta prevalencia de hipotiroidismo 

en pacientes con hipertensión arterial pulmonar en una corte de pacientes 

mexicanos con hipertensión arterial pulmonar.   
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ANTECEDENTES 
 
MARCO TEÓRICO. 
Introducción. 
Desde hace mucho tiempo la interacción glándula tiroides-sistema cardiovascular  

se ha investigado. Existen estudios experimentales y clínicos en los cuáles se 

demuestra  que el miocardio y los lechos vasculares periféricos y pulmonares  

están influenciados por las hormonas tiroideas; por lo que no es excepcional   que 

exista una asociación entre las enfermedades del sistema cardiovascular y las 

enfermedades de la glándula tiroides. 

 
Algunos de los efectos  que han sido demostrados de las hormonas tiroideas en el 

sistema cardiovascular son: aumento de la excitabilidad  del sistema de 

conducción, aumento del inotropismo y cronotropismo, modulación del tono 

vascular mediante receptores alfa adrenérgicos y remodelación del endotelio 

vascular 5 en las siguientes páginas revisaremos la evidencia que respalda  
nuestro estudio. 
 
Hipertensión pulmonar.  
Definición.  
La Hipertensión pulmonar (HP) Se define como un aumento de la presión arterial 

pulmonar media (PAPm)  de  25 mmHg en reposo, una presión  capilar (PCP) 

pulmonar menor a 15 mmHg  con  un gasto cardiaco normal o reducido.  para su 

diagnóstico definitivo tiene que ser evaluada por cateterismo cardiaco derecho. 

 

En la última actualización de la guía europea La clasificación clínica de la HP 

pretende categorizar múltiples entidades clínicas en 5 grupos; para fines de 

nuestro estudio solo nos enfocaremos al grupo 1. ( ver tabla 1) 1 

 

El término Hipertensión arterial pulmonar (grupo 1) describe a un grupo de 

pacientes con HP caracterizados hemodinámicamente por HP precapilar, definida 
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por una presión capilar pulmonar  ≤ 15 mmHg y una  resistencia vascular 

pulmonar (RVP) > 3 Unidades Wood (UW) en ausencia de otras causas de HP 

precapilar, como la HP causada por enfermedades pulmonares. 1-2 

 

Tabla 1.- Clasificación de la Hipertensión Arterial Pulmonar Grupo 1. 
modificada de Galié N et al. 
 

La prevalencia estimada de HAP a nivel mundial es de 30-50 casos/millón de 

población adulta. En México, así como en América Latina, desafortunadamente no 

existen datos específicos. 2-3 

 

El diagnóstico de HAP a través del uso de ecocardiograma, se basa en una 

presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP) > 40 mmHg, y se clasifica de acuerdo 

con esta en leve (de 40 a 54 mmHg), moderada (de 55 a 64 mmHg) o grave 

(cuando es > 65 mmHg);  este método tiene una sensibilidad del 90% y 

especificidad del 75%;  es el método no invasivo más utilizado para el diagnóstico 

de HAP. 1,3 

 

 

Grupo 1 Hipertensión Arterial Pulmonar. 

1.1 Idiopática. 

1.2 Heredable. 

1.2.1 Mutación en BMPR2 

1.2.2 Otras mutaciones. 

1.3 Inducidas por drogas y toxinas. 

1.4 Asociada con: 

1.4.1 Enfermedad del tejido conectivo. 

1.4.2 Infección por el VIH. 

1.4.3 Hipertensión portal. 

1.4.4 Cardiopatías congénitas.  



	 7	

HAP  y autoinmunidad. 
 
La hipertensión pulmonar puede presentarse como una consecuencia de las 

enfermedades vasculares del colágeno. El ejemplo más claro es la asociación que 

se conoce con la esclerodermia  ya que el 12% de los pacientes con 

esclerodermia presentará en algún punto de la enfermedad HAP 4. Otros 

trastornos, tales como el lupus eritematoso sistémico, polimiositis, síndrome de 

Sjögren y tiroiditis Hashimoto se han asociado con el desarrollo de HAP.  Se 

estima que el 30 al 40% de los pacientes con HAP presentan anticuerpos 

antinucleares positivos y otro 10-15% pueden presentar anticuerpos 

antifosfolípidos.  

 

Es reconocida la presencia de linfocitos T y B en la vasculatura pulmonar de los 

pacientes con HAP. Uno de los ejemplos más claros de la participación del 

sistema inmune en la fisiopatología de la HAP es en la afección de el lecho 

vascular pulmonar en pacientes VIH positivos ya que desarrollan lesiones 

histológicamente indistinguibles de la  hipertensión pulmonar arterial idiopática. 7 

 

Además se ha demostrado la implicación de virus herpes 8 en lesiones de 

pacientes con HAP. Estos hallazgos sugieren la implicación del sistema 

inmunológico en el desarrollo de HAP.8  Existe un común denominador en las 

infecciones previamente comentadas; como también, en las enfermedades del 

tejido conectivo la deficiencia  absoluta o defectos selectivos de las células  de 

CD4, disminución de la relación CD4/CD8 y la disminución en la relación de 

porcentaje de células  CD4+ y CD25+; estas alteraciones llevan a un proceso 

inflamatorio el cual produce vasoconstricción y remodelación del endotelio 

pulmonar.10 
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Tabla 2. Principales estudios en lo que se ha determinado la prevalencia de 
hipotiroidismo en pacientes con hipertensión pulmonar primaria (modificado  
de  Silva DR et. al.). 
 
 
Tiroides y sistema cardiovascular. 
Desde hace mucho tiempo la interacción glándula tiroides-sistema cardiovascular  

se ha investigado. Existen estudios experimentales y clínicos en los cuáles se 

demuestra  que el miocardio y los lechos vasculares periféricos y pulmonares  

están influenciados por las hormonas tiroideas 5-6; por lo que no es excepcional   

que exista una asociación entre las enfermedades del sistema cardiovascular y las 

enfermedades de la glándula tiroides. 

 

Estudio. año Número de 

pacientes 

Definición de 

HAP. 

Prevalencia 

Hipertensión 

Pulmonar. 

Marvisi et al. 2002 17 PSAP>30 
mmHg 

35% 

Mercé et al. 2005 39 PSAP>35 
mmHg 

41% 

Marvisi et al. 2006 114 PSAP>30 
mmHg 

43% 

Armigliato et al. 2006 23 PSAP>35 
mmHg 

65% 

Pires et. al. 2006 20 PSAP>35 
mmHg. 

50% 

Siu et al. 2007 75 PSAP>35 
mmHg. 

47% 
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Algunos de los efectos  que han sido demostrados de las hormonas tiroideas en el 

sistema cardiovascular son: aumento de la excitabilidad  del sistema de 

conducción, aumento del inotropismo y cronotropismo, modulación del tono 

vascular mediante receptores alfa adrenérgicos y remodelación del endotelio 

vascular 5. 
La hormona trioyodotironina (T3) se une a los receptores nucleares en el 

cardiomiocito para estimular la expresión de genes estructurales y reguladores  los 

cuales  se encuentran implicados en la función contráctil y la relajación diastólica. 

La hormona tiroidea T3 se ha visto implicada en la estimulación de la angiogénesis 

arteriolar coronaria.  En la vasculatura  su unión a la sintetasa de óxido nítrico 

produce vasodilatación  por medio de la relajación del músculo liso. El 

hipotiroidismo se ha asociado a contractilidad miocárdica y función diastólica 

disminuida, aumento de las resistencias vasculares periféricas.6   

 
Relación Tiroides e hipertensión pulmonar. 
La prevalencia de hipotiroidismo en población general se estima de 3% en 

hombres y de 8% en mujeres.  Se dice que hasta un 50% de los pacientes con 

HAP presentan enfermedad autoinmune tiroidea16. 

 

Principales estudios clínicos que sustentan la relación entre hipertensión 
pulmonar y  enfermedades tiroideas. 
Existen estudios retrospectivos en donde se ha documentado la posible la relación 

entre hipertensión pulmonar e hipotiroidismo. Los estudios observacionales 

estiman una prevalencia de hipotiroidismo entre el  20 y el 49 % en los pacientes 

Hipertensión pulmonar primaria 17-25. 

 

El primer estudio en el cual se investigó la prevalencia de hipotiroidismo en 

pacientes con hipertensión arterial pulmonar (HAP) fue realizado por el grupo de  

Curnock et al. Fue una cohorte de 41 pacientes que padecía de HAP en el cuál se 

reportó  una prevalencia del 22,5% de hipotiroidismo en pacientes con 

hipertensión pulmonar primaria 9. 
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Tabla 3. Principales estudios en lo que se ha determinado la prevalencia de 
hipotiroidismo en pacientes con hipertensión pulmonar primaria (modificado  
de  Silva DR et. al.). 
 
 
Posteriormente en el 2002  el grupo de Chu et al. También estudió la prevalencia 

de hipotiroidismo en los pacientes con (HAP) Chu et al.  Encontró una prevalencia 

Estudio. año Número de 

pacientes 

Definición de HAP. Prevalencia de hipotiroidismo. 

Curnock et al. 1999 41 MPAP >25 mmHg. 22.5% 

Chu et al. 2002 63 MPAP >25 mmHg. 49%(Enfermedad Autoinmune 
Tiroidea) 

Li et al. 2007 356 MPAP >25 mmHg. 24%  

Badesch BD. 2010 2438 MPAP >25 mmHg. 22% Grupo 1 
. 

Richter et. Al 2015 1756 MPAP >25 mmHg.  25.2% Hipotiroidismo  

Vakilian  et al.  2016 53 MPAP >25 mmHg. 49.1%Hipotiroidismo 
subclínico. 
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de enfermedades autoinmunes tiroideas (ya sea hipotiroidismo o hipertiroidismo) 

de 49%  además encontró que el 25 % de los pacientes tenían historia familiar de  

enfermedad tiroidea25. En el estudio REVEAL en el que se reportaron las 

caracteristicas basales de 2438 pacientes con hipertensión arterial pulmonar se  

documentó una prevalencia  del 22% de hipotiroidismo.17 

En el estudio de Vakilian et al. publicado recientemente en el 2016 se evaluaron 

53 pacientes con HAP alrededor de 39 años siendo el 85% mujeres, la función 

tiroidea y la  relación que existe con la función ventricular derecha, parámetros 

hemodinámicos y la capacidad funcional. Excluyeron a pacientes con enfermedad 

renal, pulmonar y hepática; pacientes con enfermedades estructurales cardiacas, 

cáncer, enfermedades reumatológicas, talasemia y pacientes que estuvieran en 

tratamiento con amiodarona y/o yodo. Los resultados mostraron una relación 

significativa entre la elevación de la TSH con el incremento en el diámetro 

diastólico final del ventrículo derecho (P <0.05) y la reducción del TAPSE < 15 con 

la reducción de los niveles de hormona T3; además se encontró una relación 

estadísticamente significativa en la caminata de 6 minutos menor a 200 m y 

niveles alterados de hormonas TSH, T3 y T4. No existió correlación 

significativamente estadística con la presión venosa central, la presión arterial 

media  y el gasto cardiaco.  

 

Recientemente Richter et. al.  realizó un estudio en el que el objetivo primario fue 

identificar el impacto pronóstico de los niveles de hormonas tiroideas y el 

tratamiento sustitutivo con levotiroxina. Los resultados del estudio evidenciaron 

datos a favor del aumento de la mortalidad en pacientes con Hipertensión 

Pulmonar  del grupo 1 al 4 e hipotiroidismo. Se documentó una prevalencia 

aproximada del 25% de enfermedad tiroidea; sin embargo una prevalencia de 

hipotiroidismo menor en comparación de otros estudios 13%. Demostrando 

significancia estadística en diferencias demográficas (edad y sexo), gravedad de la 

hipertensión pulmonar en base a clase funcional, valores hemodinámicos y 

caminata de 6 minutos. En conclusión lo más importante del estudio fue demostrar 

un potencial vínculo entre la función tiroidea y el incremento en la mortalidad. Los 



	 12	

hallazgos fueron más importantes en el grupo 1 en especial en la hipertensión 

pulmonar arterial idiopática ya que se observó que en los pacientes con 

hipotiroidismo que no tenían tratamiento de sustitución hormonal fue una variable 

independiente de mortalidad. Una posible explicación al aumento de la mortalidad 

basada en evidencia previa fue la relación que existe entre la tiroides y el 

ventrículo derecho. 

 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
Pregunta de investigación 
¿Cuál es la prevalencia de hipotiroidismo en pacientes con diagnóstico de 

hipertensión pulmonar arterial (grupo 1)? 

¿Existe relación entre el hipotiroidismo y las variables hemodinámicas en los 

pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial (grupo 1)? 

¿Existe relación entre el hipotiroidismo y variables ecocardiográficas en los 

pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial (grupo 1)?  

 
OBJETIVO PRIMARIO 
“Determinar cual es la prevalencia  de  hipotiroidismo en pacientes con diagnóstico 

de hipertensión arterial pulmonar en el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio 

Chávez” del año 1996 al 2017”    
 
OBJETIVO SECUNDARIO  
“Establecer si existe relación entre el hipotiroidismo y alguna variable 

hemodinámica y ecocardiográfica”. 

 
POBLACIÓN ESTUDIADA        

CRITERIOS DE INCLUSIÓN  
Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico confirmado por cateterismo de 

HAP grupo 1, expediente completo. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
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Pacientes menores de 18 años. Pacientes con hipertensión pulmonar causada por 

enfermedades pulmonares, disfunción del ventrículo izquierdo, valvulopatía 

aórtica, valvulopatía mitral, enfermedad tromboembólica crónica, disfunción del 

ventrículo derecho secundaria a cardiopatía isquémica.  

 
CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Pacientes que no cuentan con seguimiento ni exámenes de laboratorio en el 

momento de diagnostico y última visita. 

 
TIPO DE ESTUDIO  

Diseño de estudio 
Estudio observacional, prolectivo, retrospectivo, longitudinal y comparativo.  

Tamaño muestral 
No se necesita  por ser un estudio retrospectivo 

Hipótesis 
Los pacientes con HAP tienen una mayor prevalencia de hipotiroidismo que la 

población en general. 
Hipótesis alterna. 

Los pacientes con HAP no tienen una mayor prevalencia de hipotiroidismo que la 

población en general. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS  
Pacientes. 
Estudiamos retrospectivamente a 220 paciente consecutivos con diagnóstico de 

hipertensión pulmonar del grupo 1 que acudieron a la consulta externa de servicio 

de cardioneumología del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” entre 

1996 y 2016.  De estos se eliminaron 8 que no cuentan con seguimiento ni 

exámenes de laboratorio en el momento de diagnóstico y  la última visita y se 

excluyeron 10 pacientes menores de 18 años al momento del último seguimiento. 

Los parámetros basales derivados del cateterismo derecho, ecocardiograma 

transtorácico, caminata de 6 minutos y la clase funcional de la Organización 
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mundial de la Salud  se incluyeron en el análisis. Se indicó el diagnóstico de 

hipotiroidismo a aquellos pacientes que cumplían la definición operacional en base 

a pruebas de función tiroidea.26  
 
 
 
 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Se utilizó el software SPSS 15 para Windows (SPSS, Inc.- Chicago, IL, USA) para 

el análisis de datos.  Los resultados descriptivos se presentaron con frecuencia y 

porcentaje para las variables cualitativas y con medias y desviación estándar para 

las variables cuantitativas. Se determinó la distribución de normalidad. Se definió 

una diferencia estadísticamente significativa  cuando la P < 0.05.  realizándose 

con chi cuadrado para variables cualitativas y con t de Student para variables 

cuantitativas.  
 Para las variables ecocardiografías, cateterismo cardiaco, clase funcional y 

caminata de 6 minutos se realizó una comparación del cambio en la distribución 

de proporciones en mediciones de variables dicotómicas con el test de McNemar 

cuando el paciente es su propio control. 

 

RESULTADOS  
 
Características basales. 
Se estudiaron 202 pacientes los cuales participaron en diferentes estudios clínicos 

aleatorizados de 1996 al 2017. En cuanto al género  como ya es bien conocido el 

predominio de las mujeres  del 86% de la población.  Se dividió a la población de 

acuerdo a la clasificación actual de la hipertensión pulmonar del grupo 1 en 

hipertensión arterial pulmonar Idiopática (HAPi, 48.8%), hipertensión arterial 

pulmonar asociada a cardiopatía congénita (CCG-HAP, 40.3%) y por último la 

hipertensión asociada a  enfermedades del tejido conectivo (ETC-HAP, 10.9%); un 

punto muy importante es la cantidad de pacientes con diagnóstico de cardiopatía 
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congénita e hipertensión pulmonar arterial más prevalente que en otras 

poblaciones estudiadas 17-25. 

La mediana de edad  al cateterismo diagnóstico derecho fue de 30 años. La 

hipertensión arterial sistémica fue más prevalente en el grupo de ETC-HAP (16%) 

pero sólo el 3% en el grupo de HAPi. La prevalencia del hipotirodismo en los 

pacientes con hipertensión arterial pulmonar fue del  16.3% Este valor similar a lo 

reportado en la mayoría de los estudios observacionales previamente 

comentados15-27. En los parámetros hemodinámicos en el cateterismo derecho, la 

PAPm fue significativamente mayor en el grupo de HAP congénita que en otros 

tipos. El gasto cardíaco no existió diferencia estadísticamente significativa entre 

los grupos. Acerca de la clase funcional  pudimos observar que más pacientes con 

hipertensión pulmonar asociada a cardiopatía congénita se encontraban en peor 

clase funcional (Clase III de la NYHA) 53% vs 33% y 32% con respecto a ETC-

HAP y HAPi  esto podría deberse ya que los pacientes desde su nacimiento  se 

encuentran con la cardiopatía congénita que predispone al daño endotelial de la 

vasculatura pulmonar y en general mayor tiempo de enfermedad en comparación 

con los otros 2 grupos. 

Con lo que respecta a los pacientes con hipotiroidismo pudimos observar el 

predominio  de las mujeres,  en cuanto al diagnóstico por grupos no existió una 

diferencia estadísticamente significativa entre ellos y el diagnóstico de 

hipotirodismo, presentándose en mayor frecuencia en el grupo de cardiopatía 

congénita.  Acerca de los parámetros ecocardiográficos se pudo observar que los 

pacientes con el diagnóstico de hipotiroidismo en comparación con los pacientes 

sin hipotiroidismo el diámetro diastólico del ventrículo derecho fue mayor  con una 

media de 46.43 +/-9.8 IC 95% (43.8-61.3). P<0.005. siendo estadísticamente 

significativo; desgraciadamente con respecto a los demás parámetros eco 

cardiográficos, hemodinámicos o de clase funcional no encontramos diferencia 

estadísticamente significativa 
Variable HAPi 

 (n=99) 
ETC-HAP 
 (n= 22) 

CCG-HAP  
(n= 81) 

Valor de P. 

Edad al cateterismo 
derecho diagnóstico 

32.2 (18) 37.7 (23.2) 24.7 (26.76) NS 
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(RIQ) 
Mujeres, % 80 75 76.9 NS 

IMC al diagnóstico, 
kg/m2 (RIQ) 

23.9 (8.5) 24.77 (6.75) 24.21 (7.83) NS 

Comorbilidades al 
cateterismo derecho 

diagnóstico  

    

Hipertensión, % 3.3 16.7 7.7 NS 

Diabetes Mellitus, % 3.3 0 0 NS 
Parámetros 

hemodinámicos. 

    

PAPm Mediana, 

mmHg (RIQ) 

60 (22) 49 (16) 56 (38) <0.05 

PAD Mediana, 

mmHg (RIQ) 

6 (5.25) 6 (8) 5.50 (4.75) NS 

Gasto Cardiaco 

Mediana,L/min (RIQ) 

4.03 (2.70) 5.23 (3.37) 5.68 (2.33) NS 

Resistencia 

vascular pulmonar, 
dyn·s/cm5 (RIQ) 

 

930 (768) 711 (329) 722 (946) NS 

NYHA en el 1 año 

del cateterismo % 

    

I 8.5 0 23.1  

II 59.3 58.3 23.1  
III 32.2 33.3 53.1  

IV 0 1 0  

   Tabla 1.- Características basales por tipo de hipertensión arterial pulmonar. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Variables. Hipotiroidismo (n=33) 

 X±DS 

No Hipotiroidismo (n=169) 

 X±DS 

Valor de P. 

Edad 45.6 ± 14.3 39.7 ±14.8 NS 
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Femenino 21% 65% NS 

Masculino 2% 12% NS 

Diagnóstico    

Diagnóstico (años) 9 ± 11.3 5.9 ± 6.6 NS 

Tratamiento (años) 5.3 ± 5.6 3.7 ± 4.7 NS 

HAP Grupo 1    

Idiopática 5.4% 40% NS 

Cardiopatía Congénita 10.8% 29.2% NS 

Enfermedad del tejido 

conectivo. 
6.2% 8.4% NS 

Parámetros 

Ecocardiográficos  
  

 

Diámetro Diast VD 

(mm) 
46.4± 9.8 37.64 ±9.7 

.005 

Diametro Diast VI (mm) 38.5±6.1 36.9±9.1 NS 

Parámetros 

hemodinámicos. 
  

 

PAPm 57.33± 20.9 65± 21.5 NS 

Presión media AD 10.2±15.7 17.4±10 NS 

Gasto Cardiaco (L/min) 3.5±1.3 4.7±2.2 NS 

IC 2.5±1.1 5.9± 5 NS 

RVP 564±790 748±918 NS 

PCWP 10.08±5.2 9.8±5.8 NS 

SVO2% Saturación 

venosa media. 
73±10.4 82±12 

NS 

Evaluación clase 

funcional. Al año de 
cateterismo derecho. 

  

 

Caminata de 6 min 324.87± 97 355± 131 NS 

Clase funcional I 31.2% 30.3% NS 

Clase funcional II 43.8% 49.7% NS 

Clase funcional III 25% 17.3% NS 

Clase funcional IV 0 2.7% NS 

Tabla 2.- Diferencias en las variables hemodinámicas, ecocardiográficas y de 
evaluación de clase funcional de los pacientes con y sin el diagnóstico de 
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hipotiroidismo. 
 
DISCUSIÓN  
Validez interna y externa 
El Instituto Nacional de Cardiología es un centro de referencia nacional 

especializado en enfermedades cardiopulmonares, por lo que la población incluida 

en el estudio es originaria de diversos estados de la república mexicana. Esto 

permite obtener una muestra representativa del país. Los resultados encontrados 

podrán extrapolarse. Por lo anterior los resultados tendrán validez interna y 

externa. 

Tenemos que tener en cuenta que los hallazgos encontrados en los estudios de 

hipertensión arterial pulmonar  son complejos de interpretar al  encontrarnos frente 

a una enfermedad en la cual existen múltiples eslabones que se encuentran 

sueltos para poder encontrar una explicación  a su fisiopatología; sin embargo por 

asociación podemos observar el claro predominio del sexo femenino, las 

enfermedades con un sustrato autoinmune como lo son las enfermedades del 

tejido conectivo, la  alta frecuencia de anticuerpos  y la remisión de la hipertensión 

arterial pulmonar con terapia inmunosupresora; Como  es el caso reportado por mi 

hace varios años en el cual una paciente con enfermedad de Still e hipertensión 

arterial pulmonar  en clase funcional III  mejoró drásticamente con la infusión de 

tocilizumab (inhibidor de la interleucina 6). 27 Los resultados de este estudio 

apoyan a la teoría de la  disfunción  del sistema inmune en individuos afectados 

por HAP, Ya que la prevalencia  de hipotiroidismo fue del16.3% la cual es mayor  

que en la población general. 

Esta prevalencia se observa también en pacientes que tiene otras enfermedades 

con sustrato inmune  tales como el síndrome poliglandular en el cual se asocia la  

Diabetes mellitus tipo 1, enfermedad de Addison y  anemia perniciosa. 

Con respecto a los parámetros ya comentados en el apartado de resultados  en 

comparación con la literatura universal encontramos el diámetro diastólico de VD 

mayor en comparación con los pacientes que no tienen hipotiroidismo; sin 

embargo ningún otro parámetro tanto ecocardiográfico, hemodinámico como de 
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valoración de la clase funcional tuvieron diferencia estadísticamente significativa. 

En estudios previos ya se ha demostrado asociación del hipotiroidismo y el TAPSE 

como un subrogado de la función del VD; lo cual es plausible al conocer la acción 

de la hormonas tiroideas en el miocardio.  

 
LIMITACIONES DEL ESTUDIO. 
Al ser un estudio retrospectivo y observacional no nos fue posible realizar una 

verdadera asociación entre el hipotiroidismo y variables ecocardiográficas y 

hemodinámicas. Se indicó el diagnóstico de hipotiroidismo a aquellos pacientes 

que cumplían la definición operacional en base a pruebas de función tiroidea y en 

la última nota de seguimiento; sin embargo no se distinguió entre los pacientes en 

tratamiento con hormona tiroidea y los que se encontraban sin tratamiento 2 
 

CONCLUSIÓN 

A lo largo del tiempo se ha documentado la asociación entre enfermedades 

autoinmunes y HAP; sin embargo el  dilucidar la fisiopatología  de cómo se 

relacionan la autoinmunidad y la hipertensión pulmonar arterial  es un reto. 

Esperamos que en el futuro se llegue a resolver esta incógnita ya que podría dar 

pie al diseño de terapias blanco las cuales sean dirigidas hacia el sistema inmune. 

Lo más notable es que la hipótesis aquí expuesta unifica el concepto de 

inmunodeficiencia y autoinmunidad que se observa con frecuencia en condiciones 

asociadas con PAH. En conclusión pareciera que la autoinmunidad juega un rol 

dual en pacientes con PAH e hipotiroidismo produciendo daño en la vasculatura 

pulmonar. En nuestro estudio demostró la alta prevalencia de hipotiroidismo en 

pacientes con hipertensión arterial pulmonar en una corte de pacientes mexicanos 

con hipertensión arterial pulmonar.    
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