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HIPERTIROIDISMO APATICO E INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Maria Julia Moreno Ferndndez', Daniel Moncet ', Fernando Jerkovich’, Gabriel Isaac’

INTRODUCCION

El hipertiroidismo es una patologia frecuente que suele ser
facilmente reconocida por sus sintomas y signos caracteris-
ticos. Ocasionalmente predominan las manifestaciones
relacionadas a un Unico sistema, como el cardiovascular, o bien
pueden faltar los signos tipicos de hiperactividad simpatica,
dando lugar al llamado hipertiroidismo apatico'. Estos
pacientes pueden debutar con un evento cardiovascular, ya
que latirotoxicosis pasa desapercibida.

Palabras clave: hipertiroidismo apdatico, metimazol, infarto
agudo de miocardio.

CASOCLINICO

Se presenta una paciente de 58 afios con antecedente de hi-
pertension arterial, dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2, taba-
quismo, accidente cerebrovascular (ACV) hemorragico en el
afio 2003, que fue evaluada por el servicio de endocrinologia
de nuestro hospital por presentar en un analisis de rutina un va-
lor de TSH de 0.001 mU/ml. Los valores de T3 y T4 estaban
dentro de los limites normales y no se hallaban al examen sin-
tomas o signos clasicos de hipertiroidismo. Aportaba ademas
una ecografia que mostraba imagenes compatibles con bocio
leve y signos de tiroiditis. Se descarta-ron causas centrales de
hipotiroidismo secundario. El cuadro se interpreté como un hi-
pertiroidismo subclinico y se solicitd reevaluacion posterior.

Tiempo después fue vista por el servicio de neurologia de
nuestro hospital por manifestar episodios de hemianopsia
inferior monocular de 15 minutos de duracién, con diagndstico
de accidente isquémico transitorio (AIT) de territorio
carotideo derecho.

En un nuevo control endocrinolégico a los 4 meses la
paciente se encontraba apatica, con hiporexia, intolerancia
digestiva y presentaba taquicardia de 120 latidos por minuto.
El laboratorio mostrd un valor de TSH de 0.001 mU/ml, T4L
7.7 ng/dl y anticuerpos anti-fraccion microsomal positivos. Se
decidid suspender la metformina que la paciente recibia y se
solicitd un nuevo laboratorio con T3 y anticuerpos contra el
receptor de tirotrofina (TRAb) y una gammagrafia tiroidea.

Previo a completar dichos estudios, es internada en el
servicio de clinica médica por pérdida de peso y anorexia. En el
laboratorio se destacaba una kalemia de 2.8 mEq/L. Durante la
internacién presentd dolor precordial, ECG con isquemia
subendocardica en cara anterolateral y troponina T positiva,
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cuadro que finalmente evolucioné como un infarto agudo de
miocardio (IAM) no Q anterolateral.

Se realiz6 una curva de captacion tiroidea que fue de 6% a
lahoray 57% alas 24hs y gammagrafia que mostrd un bocio
difuso hiperactivo. Los TRAb fueron del 19.6% (valor normal
hasta 13%).

Se decidié no utilizar iodo radiactivo por el riesgo de
tormenta tiroidea en el contexto de su cardiopatia isquémica, y
se inicid metimazol 40 mg/ dia. Al mes de tratamiento se logro
lanormalizacion de los valores de hormonas tiroideas pasando
rapidamente a un hipotiroidismo. Luego un afio de tratamiento,
la paciente se encuentra eutiroidea recibiendo 5 mg/dia de
metimazol (Tabla 1).

DISCUSION

El caso ilustra un modo de presentacion inusual del hiperti-
roidismo como es la forma apatica. Esta se caracteriza por fati-
ga, debilidad, apatia, fiebre de bajo grado y a veces insuficien-
cia cardiaca congestiva. Al examen fisico se encuentra bocio
pequefio, taquicardia, piel fria y seca acompafiado de marcada
pérdida de peso y anorexia”*. Muchos de estos pacientes reci-
ben erréneamente el diagnos-tico de una enfermedad psiquia-
trica primaria. Aunque es una forma mas frecuente en afiosos
existen casos reportados en adolescentes y personas de edad
media, como el caso de nuestra paciente™. Es por ello que hay
quienes sugieren realizar una TSH de pesquisa a todo paciente
con cambios del comportamiento independientemente de la
edad”.

Como es conocido, las hormonas tiroideas tienen
importantes efectos cardiovasculares. Durante el hipertiroidis-
mo hay un aumento del gasto cardiaco debido a un aumento de
la frecuencia y contractilidad y a una disminucién de la
resistencia periférica. El efecto inotropico positivo estad dado
por accidn directa sobre las proteinas contractiles asi como por
un aumento de la actividad de la Na-K-ATPasa de lamembrana
plasmatica y de la bomba de calcio del reticulo sarcoplasmi-
co™®. En los pacientes con aterosclerosis coronaria puede
desarrollarse angor durante el estado tirotoxico debido a un
disbalance entre la oferta y demanda de oxigeno. Nuestra
paciente presentaba fuertes antecedentes familiares cardiovas-
culares que probablemente sirvieron de sustrato para el
desarrollo del IAM no Q.

La paciente presentd ademas episodios de AIT. Aunque la
relacion entre el evento cerebrovascular de origen no cardioem-
bolico y el hipertiroidismo no es clara para algunos autores’, una
reciente revision sistematica concluye que el hipertiroidismo
altera el balance coagulacion-fibrinélisis con un aumento del
riesgo de trombosis. El grado y la relevancia clinica de este esta-
do de hipercoagulabilidad no ha sido establecido"’.
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Tabla 1. Evolucién analitica del hipertiroidismo apatico.

REVISTA DEL HOSPITAL PRIVADO DE COMUNIDAD

Inicial 3 meses 5 meses 6 meses 6 meses 9 meses 12 meses
TSH (mU/ml)
04-45 0.001 0.001 0.005 0.09 10 9.5 1.76
T3 (ng/ml)
0,80-1,80 1.01 5.94 0.53 0.68 0.92 0.88
T4 (mg/dl)
4,5-12 8.66 24.8 2.73 6.03 6.24
TAL (ng/dl)
0,9-1,80 7.7 0.54
TRAB (hasta 13%) 19.6%
Metimazol 40mg 20mg 10mg 5mg

n e: no especificado, IAH: indice de apnea-hipoapnea

CONCLUSION

El hipertiroidismo apdtico debe ser tenido en cuenta como
un diagnéstico probable en un paciente con cambios del
comportamiento a pesar de la ausencia de una sintomatologia

clasica e independientemente de la edad de presentacion.
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