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RESUMEN.

ANTECEDENTES:

Desde hace mucho tiempo la interaccidon glandula tiroides-sistema cardiovascular
se ha investigado. Los efectos de las hormonas tiroideas en el sistema
cardiovascular son: aumento de la excitabilidad del sistema de conduccion,
aumento del inotropismo y cronotropismo, modulacién del tono vascular mediante
receptores alfa adrenérgicos y remodelacion del endotelio vascular. Existen
estudios retrospectivos en donde se ha documentado la posible la relacién entre
hipertension pulmonar e hipotiroidismo. Los estudios observacionales estiman una
prevalencia de hipotiroidismo entre el 20 y el 49 % en los pacientes Hipertension
pulmonar primaria; Hasta el momento no existe un estudio en la que se valore la
prevalencia en nuestra poblacion.

OBJETIVOS: “Determinar cual es la prevalencia de hipotiroidismo en pacientes
con diagnostico de hipertension arterial pulmonar en el Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez” del afio 1996 al 2017”

RESULTADOS: Se estudiaron 202 pacientes los cuales participaron en diferentes
estudios clinicos aleatorizados de 1996 al 2017. En cuanto al género predominio
de las mujeres del 86% de la poblacion. Se encontré hipertensién arterial
pulmonar Idiopatica (HAPi, 48.8%), hipertension arterial pulmonar asociada a
cardiopatia congénita (CCG-HAP, 40.3%) e hipertension asociada a
enfermedades del tejido conectivo (ETC-HAP, 10.9%); La prevalencia del
hipotiroidismo fue del 16.3% el diametro diastdlico del ventriculo derecho fue
mayor con una media de 46.43 +/-9.8 IC 95% (43.8-61.3). P<0.005. siendo
estadisticamente significativo; desgraciadamente con respecto a los demas
parametros ecocardiograficos, hemodinamicos o de clase funcional no

encontramos diferencia estadisticamente significativa.

CONCLUSION: En nuestro estudio demostré la alta prevalencia de hipotiroidismo
en pacientes con hipertension arterial pulmonar en una corte de pacientes

mexicanos con hipertension arterial pulmonar.



ANTECEDENTES

MARCO TEORICO.

Introduccién.

Desde hace mucho tiempo la interaccidon glandula tiroides-sistema cardiovascular
se ha investigado. Existen estudios experimentales y clinicos en los cuales se
demuestra que el miocardio y los lechos vasculares periféricos y pulmonares
estan influenciados por las hormonas tiroideas; por o que no es excepcional que
exista una asociacion entre las enfermedades del sistema cardiovascular y las

enfermedades de la glandula 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
conduccion, aumento del inotropismo y cronotropismo, modulaciéon del tono
vascular mediante receptores alfa adrenérgicos y remodelacién del endotelio
vascular ® en las siguientes paginas revisaremos la evidencia que respalda

nuestro estudio.

Hipertensién pulmonar.

Definicién.

La Hipertension pulmonar (HP) Se define como un aumento de la presion arterial
pulmonar media (PAPm) de 25 mmHg en reposo, una presion capilar (PCP)
pulmonar menor a 15 mmHg con un gasto cardiaco normal o reducido. para su

diagnostico definitivo tiene que ser evaluada por cateterismo cardiaco derecho.

En la ultima actualizacion de la guia europea La clasificacién clinica de la HP
pretende categorizar multiples entidades clinicas en 5 grupos; para fines de
nuestro estudio solo nos enfocaremos al grupo 1. ( ver tabla 1)’

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

pacientes con HP caracterizados hemodinamicamente por HP precapilar, definida



por una presion 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. '

Grupo 1 Hipertensién Arterial Pulmonar.

1.1 Idiopatica.
1.2 Heredable.
1.2.1 Mutaciéon 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 Infeccioén por el VIH.

1.4.3 Hipertension portal.

1.4.4 Cardiopatias congénitas.

Tabla 1.- Clasificacion de la Hipertension Arterial Pulmonar Grupo 1.
modificada de Galié N et al.

La prevalencia estimada de HAP a nivel mundial es de 30-50 casos/millon de
poblacién adulta. En México, asi como en América Latina, desafortunadamente no

existen datos especificos. 2

El diagnostico de HAP a través del uso de ecocardiograma, se basa en una
presion sistolica 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% vy
especificidad del 75%; es el método no invasivo mas utilizado para el diagnéstico
de HAP. '3



HAP y autoinmunidad.

La hipertension pulmonar puede presentarse como una consecuencia de las
enfermedades vasculares del colageno. El ejemplo mas claro es la asociacion que
se conoce con la esclerodermia ya que el 12% de los pacientes con
esclerodermia presentara en algun punto de la enfermedad HAP 4. Otros
trastornos, tales como el lupus eritematoso sistémico, polimiositis, sindrome de
Sjogren vy 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
antifosfolipidos.

Es reconocida la presencia de linfocitos T y B en la vasculatura pulmonar de los
pacientes con HAP. Uno de los ejemplos mas claros de la participacién del
sistema inmune en la fisiopatologia de la HAP es en la afeccion de el lecho
vascular pulmonar en pacientes VIH positivos ya que desarrollan lesiones
histolégicamente indistinguibles de la hipertension pulmonar arterial idiopatica. !

Ademas se ha demostrado la implicacion de virus herpes 8 en lesiones de
pacientes con HAP. Estos hallazgos sugieren la implicacion del sistema
inmunolégico en el desarrollo de HAP.2 Existe un comin 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, disminucion de la relacion CD4/CD8 y la disminucion en la relacién de
porcentaje de células CD4+ y CD25+; estas alteraciones llevan a un proceso
inflamatorio el cual produce vasoconstriccion y remodelacion del endotelio

pulmonar.™



Estudio. il Numero de Definicion de Prevalencia

pacientes HAP. Hipertension

Pulmonar.

Marvisi et al. PSAP>30

mmHg

Mercé et al. 2005 39 PSAP>35 41%
mmHg

Matrvisi et al. 2006 114 PSAP>30 43%
mmHg

Armigliato et al. 2006 23 PSAP>35 65%
mmHg

Pires et. al. 2006 20 PSAP>35 50%
mmHg.

Siu et al. 2007 75 PSAP>35 47%
mmHg.

Tabla 2. Principales estudios en lo que se ha determinado la prevalencia de
hipotiroidismo en pacientes con hipertensién pulmonar primaria (modificado
de Silva DR et. al.).

Tiroides y sistema cardiovascular.

Desde hace mucho tiempo la interaccidon glandula tiroides-sistema cardiovascular
se ha investigado. Existen estudios experimentales y clinicos en los cuales se
demuestra que el miocardio y los lechos vasculares periféricos y pulmonares
estan influenciados por las hormonas tiroideas >°; por lo que no es excepcional
que exista una asociacion entre las enfermedades del sistema cardiovascular y las

enfermedades de la glandula 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
conduccion, aumento del inotropismo y cronotropismo, modulaciéon del tono
vascular mediante receptores alfa adrenérgicos y remodelacién del endotelio
vascular °.

La hormona trioyodotironina (T3) se une a los receptores nucleares en el
cardiomiocito para estimular la expresién de genes estructurales y reguladores los
cuales se encuentran implicados en la funcidén contractil y la relajacion diastdlica.
La hormona tiroidea T3 se ha visto implicada en la estimulacion de la angiogénesis
arteriolar coronaria. En la vasculatura su unidn a la sintetasa de oxido nitrico
produce vasodilatacion por medio de la relajacion del musculo liso. El
hipotiroidismo se ha asociado a contractilidad miocardica y funcion diastolica

disminuida, aumento de las resistencias vasculares periféricas.®

Relacion Tiroides e hipertension pulmonar.

La prevalencia de hipotiroidismo en poblacion 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 tiroidea'®

Principales estudios clinicos que sustentan la relacién entre hipertension
pulmonar y enfermedades tiroideas.

Existen estudios retrospectivos en donde se ha documentado la posible la relacién
entre hipertension pulmonar e hipotiroidismo. Los estudios observacionales
estiman una prevalencia de hipotiroidismo entre el 20 y el 49 % en los pacientes

Hipertension pulmonar primaria '"°,

El primer estudio en el cual se investigd la prevalencia de hipotiroidismo en
pacientes con hipertension arterial pulmonar (HAP) fue realizado por el grupo de
Curnock et al. Fue una cohorte de 41 pacientes que padecia de HAP en el cual se
report6 una prevalencia del 22,5% de hipotiroidismo en pacientes con

hipertension pulmonar primaria



Estudio. fi Numero de Definicion de HAP. Prevalencia de hipotiroidismo.

pacientes

22.5%

Curnock et al. MPAP >25 mmHg.

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

Lietal. 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
subclinico.

Tabla 3. Principales estudios en lo que se ha determinado la prevalencia de
hipotiroidismo en pacientes con hipertension pulmonar primaria (modificado
de Silva DR et. al.).

Posteriormente en el 2002 el grupo de Chu et al. También estudio la prevalencia
de hipotiroidismo en los pacientes con (HAP) Chu et al. Encontré una prevalencia
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de enfermedades autoinmunes tiroideas (ya sea hipotiroidismo o hipertiroidismo)
de 49% ademas encontré que el 25 % de los pacientes tenian historia familiar de
enfermedad tiroidea®> En el estudio REVEAL en el que se reportaron las
caracteristicas basales de 2438 pacientes con hipertension arterial pulmonar se
documentd una prevalencia del 22% de hipotiroidismo."’

En el estudio de Vakilian et al. publicado recientemente en el 2016 se evaluaron
53 pacientes con HAP alrededor de 39 afos siendo el 85% mujeres, la funcién
tiroidea y la relacion que existe con la funcidon ventricular derecha, parametros
hemodinamicos y la capacidad funcional. Excluyeron a pacientes con enfermedad
renal, pulmonar y hepatica; pacientes con enfermedades estructurales cardiacas,
cancer, enfermedades reumatologicas, talasemia y pacientes que estuvieran en
tratamiento con amiodarona y/o yodo. Los resultados mostraron una relacion
significativa entre la elevacion de la TSH con el incremento en el diametro
diastdlico final del ventriculo derecho (P <0.05) y la reduccion del TAPSE < 15 con
la reduccion de los niveles de hormona T3; ademas se encontré una relacidon
estadisticamente significativa en la caminata de 6 minutos menor a 200 m y
niveles alterados de hormonas TSH, T3 y T4. No existi6 correlacidon
significativamente estadistica con la presion venosa central, la presién arterial

media y el gasto cardiaco.

Recientemente Richter et. al. realizé un estudio en el que el objetivo primario fue
identificar el impacto prondstico 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 Hipertension
Pulmonar del grupo 1 al 4 e hipotiroidismo. Se documenté una prevalencia
aproximada del 25% de enfermedad tiroidea; sin embargo una prevalencia de
hipotiroidismo menor en comparacién de otros estudios 13%. Demostrando
significancia estadistica en diferencias demograficas (edad y sexo), gravedad de la
hipertension pulmonar en base a clase funcional, valores hemodinamicos vy
caminata de 6 minutos. En conclusion lo mas importante del estudio fue demostrar

un potencial vinculo entre la funcién tiroidea y el incremento en la mortalidad. Los

11



hallazgos fueron mas importantes en el grupo 1 en especial en la hipertensién
pulmonar arterial idiopatica ya que se observd que en los pacientes con
hipotiroidismo que no tenian tratamiento de sustitucion hormonal fue una variable
independiente de mortalidad. Una posible explicacién al aumento de la mortalidad
basada en evidencia previa fue la relacion que existe entre la tiroides y el

ventriculo derecho.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Pregunta de investigacion

¢Cual es la prevalencia de hipotiroidismo en pacientes con diagndstico de
hipertension pulmonar arterial (grupo 1)?

¢ Existe relacion entre el hipotiroidismo y las variables hemodinamicas en los
pacientes con diagnostico de hipertension arterial (grupo 1)?

¢ Existe relacién entre el hipotiroidismo y variables ecocardiograficas en los
pacientes con diagnostico de hipertension arterial (grupo 1)?

OBJETIVO PRIMARIO

“‘Determinar cual es la prevalencia de hipotiroidismo en pacientes con diagnostico
de hipertension arterial pulmonar en el Instituto Nacional de Cardiologia “lgnacio
Chavez” del afio 1996 al 2017”

OBJETIVO SECUNDARIO
“‘Establecer si existe relacidon entre el hipotiroidismo y alguna variable
hemodinamica y ecocardiografica”.

POBLACION ESTUDIADA

CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes mayores de 18 afios con diagndstico confirmado por cateterismo de
HAP grupo 1, expediente completo.

CRITERIOS DE EXCLUSION

12



Pacientes menores de 18 afios. Pacientes con hipertension pulmonar causada por
enfermedades pulmonares, disfuncidn del ventriculo izquierdo, valvulopatia
aodrtica, valvulopatia mitral, enfermedad tromboembdlica crénica, disfuncion del

ventriculo derecho secundaria a cardiopatia isquémica.

CRITERIOS DE ELIMINACION
Pacientes que no cuentan con seguimiento ni examenes de laboratorio en el

momento de diagnostico y ultima visita.

TIPO DE ESTUDIO
Diseno de estudio
Estudio observacional, prolectivo, retrospectivo, longitudinal y comparativo.
Tamano muestral
No se necesita por ser un estudio retrospectivo
Hipotesis
Los pacientes con HAP tienen una mayor prevalencia de hipotiroidismo que la
poblacion en general.
Hipotesis alterna.
Los pacientes con HAP no tienen una mayor prevalencia de hipotiroidismo que la

poblacion en general.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes.

Estudiamos retrospectivamente a 220 paciente consecutivos con diagnostico de
hipertension pulmonar del grupo 1 que acudieron a la consulta externa de servicio
de cardioneumologia del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” entre
1996 y 2016. De estos se eliminaron 8 que no cuentan con seguimiento ni
examenes de laboratorio en el momento de diagnoéstico y la ultima visita y se
excluyeron 10 pacientes menores de 18 afios al momento del ultimo seguimiento.
Los parametros basales derivados del cateterismo derecho, ecocardiograma

transtoracico, caminata de 6 minutos y la clase funcional de la Organizacion
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mundial de la Salud se incluyeron en el analisis. Se indic6 el diagnostico de
hipotiroidismo a aquellos pacientes que cumplian la definicién operacional en base
a pruebas de funcién tiroidea.?®

ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizé el software SPSS 15 para Windows (SPSS, Inc.- Chicago, IL, USA) para
el analisis de datos. Los resultados descriptivos se presentaron con frecuencia y
porcentaje para las variables cualitativas y con medias y desviacion estandar para
las variables cuantitativas. Se determiné la distribucién de normalidad. Se definié
una diferencia estadisticamente significativa cuando la P < 0.05. realizandose
con chi cuadrado para variables cualitativas y con t de Student para variables
cuantitativas.

Para las variables ecocardiografias, cateterismo cardiaco, clase funcional y
caminata de 6 minutos se realiz6 una comparacidon del cambio en la distribucion
de proporciones en mediciones de variables dicotdmicas con el test de McNemar
cuando el paciente es su propio control.

RESULTADOS

Caracteristicas basales.

Se estudiaron 202 pacientes los cuales participaron en diferentes estudios clinicos
aleatorizados de 1996 al 2017. En cuanto al género como ya es bien conocido el
predominio de las mujeres del 86% de la poblacion. Se dividié a la poblacién de
acuerdo a la clasificacion actual de la hipertension pulmonar del grupo 1 en
hipertension arterial pulmonar Idiopatica (HAPi, 48.8%), hipertension arterial
pulmonar asociada a cardiopatia congénita (CCG-HAP, 40.3%) y por ultimo la
hipertension asociada a enfermedades del tejido conectivo (ETC-HAP, 10.9%); un

punto muy importante es la cantidad de pacientes con diagnostico de cardiopatia
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congénita e hipertensidon pulmonar arterial mas prevalente que en oftras
poblaciones estudiadas >

La mediana de edad al cateterismo diagnodstico derecho fue de 30 afos. La
hipertension arterial sistémica fue mas prevalente en el grupo de ETC-HAP (16%)
pero solo el 3% en el grupo de HAPI. La prevalencia del hipotirodismo en los
pacientes con hipertension arterial pulmonar fue del 16.3% Este valor similar a lo
reportado en la mayoria de los estudios observacionales previamente
comentados'®?’. En los parametros hemodinamicos en el cateterismo derecho, la
PAPm fue significativamente mayor en el grupo de HAP congénita que en otros
tipos. El gasto cardiaco no existi6 diferencia estadisticamente significativa entre
los grupos. Acerca de la clase funcional pudimos observar que mas pacientes con
hipertension pulmonar asociada a cardiopatia congénita se encontraban en peor
clase funcional (Clase Il de la NYHA) 53% vs 33% y 32% con respecto a ETC-
HAP y HAPi esto podria deberse ya que los pacientes desde su nacimiento se
encuentran con la cardiopatia congénita que predispone al dafio endotelial de la
vasculatura pulmonar y en general mayor tiempo de enfermedad en comparacion
con los otros 2 grupos.

Con lo que respecta a los pacientes con hipotiroidismo pudimos observar el
predominio de las mujeres, en cuanto al diagndstico por grupos no existio una
diferencia estadisticamente significativa entre ellos y el diagndstico de
hipotirodismo, presentandose en mayor frecuencia en el grupo de cardiopatia
congénita. Acerca de los parametros ecocardiograficos se pudo observar que los
pacientes con el diagndstico de hipotiroidismo en comparacién con los pacientes
sin hipotiroidismo el diametro diastolico del ventriculo derecho fue mayor con una
media de 46.43 +/-9.8 IC 95% (43.8-61.3). P<0.005. siendo estadisticamente
significativo; desgraciadamente con respecto a los demas parametros eco

cardiograficos, hemodinamicos o de clase funcional no encontramos diferencia

estadisticamente significativa

Variable ETC-HAP
(n=22)

CCG-HAP
(n=81)
24.7 (26.76)

Valor de P.

SCETREICEICICIS Ol 32.2 (18) 37.7 (23.2)
derecho diagnéstico
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((x{[e)]

Mujeres, % 80 75 76.9 NS
IMC al diagnéstico, ER:N{(:X)] 24.77 (6.75) 24.21 (7.83)
kg/m’ (RIQ)

Comorbilidades al

cateterismo derecho
diagnostico

Hipertension, %

Diabetes Mellitus, %
Parametros

hemodinamicos.

PAPmM \CLIEHGERY 60 (22)
mmHg (RIQ)

PAD VI EGIELERY 6 (5.25) 6 (8) 5.50 (4.75) NS
mmHg (RIQ)

Gasto o= [[ETdN 4.03 (2.70) 5.23 (3.37) 5.68 (2.33) NS
Mediana,L/min (RIQ)

Resistencia 930 (768)
vascular pulmonar,

dyn-s/cm® (RIQ)

49 (16) 56 (38)

711 (329) 722 (946)

NYHA en el 1 afo

del cateterismo %

Tabla 1.- Caracteristicas basales por tipo de hipertension arterial pulmonar.

Valor de P.

Variables. Hipotiroidismo (n=33) No Hipotiroidismo (n=169)
X+DS X+DS

39.7 £14.8
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Femenino 65% NS

Masculino 12% NS

Diagnéstico

Diagnostico (afnos) 5.9+£6.6 NS
Tratamiento (afios) . . 3.7t47 NS
HAP Grupo 1

Idiopatica 40% NS

Cardiopatia Congénita 29.2% NS

Enfermedad del tejido
8.4% NS
conectivo.

ETETNE o]

Ecocardiograficos

Diametro Diast VD .005
46.4%+ 9.8 37.64 9.7

(mm)

Diametro Diast VI (mm) 38.546.1 36.9%9.1 NS

Parametros

hemodinamicos.

PAPm 57.33% 20.9 65+ 21.5

Presi6n media AD 10.2¢15.7 17.4+10 NS

Gasto Cardiaco (L/min) 3.5¢1.3 47422 NS

Ic 2.5+1.1 59%5 NS

RVP 564+790 748+918 NS

PCWP 10.0845.2 9.8+5.8 NS

SV02% Saturacion NS
73+10.4 8212

venosa media.

Evaluacion clase

funcional. Al ano de

cateterismo derecho.

Caminata de 6 min 324.87+ 97 355+ 131 NS

Clase funcional | 31.2% 30.3% NS

Clase funcional Il 43.8% 49.7% NS

Clase funcional Il 25% 17.3% NS

Clase funcional IV 0 2.7% NS

Tabla 2.- Diferencias en las variables hemodinamicas, ecocardiograficas y de

evaluacion de clase funcional de los pacientes con y sin el diagnéstico de
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hipotiroidismo.

DISCUSION

Validez interna y externa

El Instituto Nacional de Cardiologia es un centro de referencia nacional
especializado en enfermedades cardiopulmonares, por lo que la poblacion incluida
en el estudio es originaria de diversos estados de la republica mexicana. Esto
permite obtener una muestra representativa del pais. Los resultados encontrados
podran extrapolarse. Por lo anterior los resultados tendran validez interna vy
externa.

Tenemos que tener en cuenta que los hallazgos encontrados en los estudios de
hipertension arterial pulmonar son complejos de interpretar al encontrarnos frente
a una enfermedad en la cual existen multiples eslabones que se encuentran
sueltos para poder encontrar una explicacion a su fisiopatologia; sin embargo por
asociacion 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 remision de la hipertension
arterial pulmonar con terapia inmunosupresora; Como es el caso reportado por mi
hace varios afios en el cual una paciente con enfermedad de Still e hipertensién
arterial pulmonar en clase funcional Ill mejoré drasticamente con la infusion de
tocilizumab (inhibidor de la interleucina 6). 2’ Los resultados de este estudio
apoyan a la teoria de la disfuncion del sistema inmune en individuos afectados
por HAP, Ya que la prevalencia de hipotiroidismo fue del16.3% la cual es mayor
que en la poblacién general.

Esta prevalencia se observa también en pacientes que tiene otras enfermedades
con sustrato inmune tales como el sindrome poliglandular en el cual se asocia la
Diabetes mellitus tipo 1, enfermedad de Addison y anemia perniciosa.

Con respecto a los parametros ya comentados en el apartado de resultados en
comparaciéon con la literatura universal encontramos el diametro diastélico de VD
mayor en comparacion con los pacientes que no tienen hipotiroidismo; sin

embargo ningun otro parametro tanto ecocardiografico, hemodinamico como de

1R



valoracion de la clase funcional tuvieron diferencia estadisticamente significativa.
En estudios previos ya se ha demostrado asociacion del hipotiroidismo y el TAPSE
como un subrogado de la funcién del VD; lo cual es plausible al conocer la accion

de la hormonas tiroideas en el miocardio.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO.

Al ser un estudio retrospectivo y observacional no nos fue posible realizar una
verdadera asociacién entre el hipotiroidismo y variables ecocardiograficas y
hemodinamicas. Se indicé el diagndstico de hipotiroidismo a aquellos pacientes
que cumplian la definicion operacional en base a pruebas de funcion tiroidea y en
la ultima nota de seguimiento; sin embargo no se distinguioé entre los pacientes en

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

CONCLUSION

A lo largo del tiempo se ha documentado la asociacién entre enfermedades
autoinmunes y HAP; sin embargo el dilucidar la fisiopatologia de cémo se
relacionan la autoinmunidad y la hipertension pulmonar arterial es un reto.
Esperamos que en el futuro se llegue a resolver esta incognita ya que podria dar
pie al disefio de terapias blanco las cuales sean dirigidas hacia el sistema inmune.
Lo mas notable es que la hipotesis aqui expuesta unifica el concepto de
inmunodeficiencia y autoinmunidad que se observa con frecuencia en condiciones
asociadas con PAH. En conclusion pareciera que la autoinmunidad juega un rol
dual en pacientes con PAH e hipotiroidismo produciendo dafio en la vasculatura
pulmonar. En nuestro estudio demostrd la alta prevalencia de hipotiroidismo en
pacientes con hipertension arterial pulmonar en una corte de pacientes mexicanos

con hipertension arterial pulmonar.
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