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Agenesia de carétida interna y rinén izquierdo

La ausencia de la arteria carétida interna es una ano-
malia infrecuente, con una prevalencia < 0,01%, de
hallazgo usualmente incidental. (1)

Comunicamos este caso con la finalidad de informar
su existencia, destacando la relevancia de su conoci-
miento debido a la necesidad de descartar patologia aso-
ciada, a los fines de una interpretacién fisiopatolégica
ante la eventualidad de padecer el paciente portador de
la misma un accidente cerebrovascular, o bien, ante la
necesidad de realizar procedimientos intervencionista
o quirurgicos hipofisarios transesfenoidales o una
endarterectomia carotidea.

Presentamos el caso de un paciente de 49 afos con
agenesia renal izquierda, en seguimiento por hiper-
tension arterial e hipertrigliceridemia, con adecuado
control de sus factores de riesgo a excepcion del peso,
manteniéndose con obesidad de grado I (IMC 32). Pese
a lo antedicho, comenzé a presentar cifras en ascenso
de creatinina (1,87 mg/ dl, con filtrado glomerular por
formula de Cockeroft- Gault de 64 ml/ min y 41,3 ml
/ min/ 1,73 m2 por CKD -EPI) y micro albuminuria
(68 mg/ 24 horas). En este contexto, con la intencion
de estudiar la existencia enfermedad vascular asociada,
se le realiz6 un Eco doppler arterial de vasos del cuello,
con los siguientes hallazgos (Figura 1):

1. Hipoplasia de la arteria carétida comin izquierda,
cuya medicion en el eje corto fue 4,7 mm anteropos-
terior (AP) y 4,6 mm transverso (T) mm, en tanto
que la carétida comtn derecha midi6 8,2 mm AP y
8,1 mm T.

2. Ausencia (agenesia) de la arteria carétida interna
izquierda.

3. Arterias vertebrales con flujo anterégrado y veloci-
dades normales.

4. Flujo anterégrado en ambas arterias oftalmicas.
Se decidi6 realizar una angioresonancia magnética

con gadolinio de aorta ascendente, cayado y vasos supra

aorticos e intracraneales, para confirmar el diagnéstico

y descartar patologia asociada (Figura 2). Este estudio

confirmé lo observado en el ultrasonido, descarté la

presencia de aneurismas en vasos intracraneanos, los

Fig. 1. Doppler arterial de vasos del cuello. Panel A eje largo de
la arteria carétida comun. Panel B eje corto del mismo vaso. Notese,
a la derecha de laimagen, la arteria carotida comun izquierda (CCl),
es hipoplasica, mide en el eje corto 4,7 mm anteroposterior (AP)
y 4,6 mm en su didmetro transverso (T) mm, la carétida comun
contralateral (CCD) 8,2 mm APy 8,1 mmT.

Fig. 2. Angioresonancia Magnética Nuclear. Panel A. Cayado
Aodrtico. El primer vaso que emerge en el cayado adrtico, es el
tronco braquiocefalico derecho (TBD), de éste se originan la arteria
carétida comun (CCD) y subclavia derecha (SD), de esta ultima sale
la arteria vertebral derecha (VD) que junto con la contralateral de
menor desarrollo (VI), forman la arteria basilar (AB). Luego, se ve
el origen de una arteria carotida comun izquierda hipoplasica (CClI).
La vertebral izquierda tiene su origen en la subclavia izquierda
(SI). Panel B. Vasos intracraneaneos. En el hemisferio izquierdo,
en ausencia de arteria carétida interna, la arteria cerebral anterior
izquierda (ACAI) se nutre del sistema carotideo contralateral, y
la arteria cerebral media (ACMI) del sistema basilar homolateral
mediante una arteria comunicante posterior hipertrofica (ACPI).
Circulacion colateral del “tipo fetal”.

cuales se describen con una prevalencia del 25 al 35%,
cifra muy superior al 2 al 4% reportado en la pobla-
cién general. (2) El estudio demostré una circulacion
colateral de tipo fetal, en la que la arteria cerebral
anterior del hemisferio afectado recibe aporte de flujo
sanguineo de la arteria carétida interna contralateral,
a través de la arteria comunicante anterior, mientras
que la arteria cerebral media se nutre desde la arteria
basilar homolateral por medio de una arteria comuni-
cante posterior de buen desarrollo. Este, es el tipo de
circulacion colateral mas prevalente (alrededor del 70%
de los casos) en ausencia de arteria cardtida interna. (3)
Los otros dos son, el tipo adulto en el que la arteria
carétida interna contralateral suple, a través de la ar-
teria comunicante anterior, tanto a la arteria cerebral
anterior como a la cerebral media del lado afectado. Por
altimo, existe un tercer patrén, en el cual, el hemisferio
que padece la agenesia de carétida interna recibe flujo
de anastomosis anémalas: a) desde la arteria carétida
externa por intermedio de la arteria maxilar, oftalmica,
vidiana o meningeas accesorias, b) desde la porcién ca-
vernosa de la arteria carétida interna contralateral por
conexiones transelares intracavernosas, o ¢) mediante
vasos embrionarios persistentes.

El diagnéstico diferencial que se presenta en el estu-
dio doppler es con la oclusién de la carétida interna. La
sospecha diagnéstica, como se senala en la literatura(4),
fue encontrar una arteria carétida comtn homolateral
francamente hipoplasica. La arteria carétida primitiva
y la primera porcién de la arteria carétida interna se
originan del tercer arco aértico, mientras que el resto
de la carétida interna proviene de la porcién craneal
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de la aorta dorsal y su desarrollo se completa en la
6% semana de gestacion. Existe controversia sobre el
origen de la arteria carétida externa. Algunos autores
defienden su origen comuin con la carétida interna en el
tercer arco aértico, pero otros sostienen que se origina
de forma independiente en el saco adrtico debido a que
se desarrolla con normalidad en la mayoria de los casos
de ausencia de la arteria carétida interna.

Puede existir ausencia total (agenesia), falta com-
pleta habiendo existido su precursor embrionario
(aplasia), o una carédtida interna de pequeno calibre
(hipoplasia).

Es mas frecuente la afectacion unilateral izquierda
(3:1).

Un dato relevante es la investigacion de la existen-
cia de canal carotideo en la base del craneo mediante
tomografia computada, su ausencia se traduce en una
agenesia de cardtida interna.

En nuestro caso no utilizamos este método y luego
de los resultados del doppler recurrimos a la angiore-
sonancia como método de confirmacién diagnéstica.
Si bien esta patologia suele asociarse con otras ano-
malias cardiovasculares y del sistema nervioso central,
afortunadamente no estuvieron presentes en este
paciente. Como otro hallazgo, presentaba un pequeno
angioma facial izquierdo y en cuanto a la agenesia renal
izquierda que portaba, no la encontramos descripta en
asociacion a agenesia carotidea en la literatura. La age-
nesia renal es también una entidad infrecuente (1: 1000
nacimientos)(5), siendo mas prevalente la izquierda y
en el sexo masculino. Ovali G Y et al(6), reportaron
un caso de agenesia carotidea asociado a rinén displa-
sico multiquistico, ambos derechos. Como en nuestro
caso, se da la posibilidad de que una noxa desconocida,
actuando entre la 3° y 5° semana, durante el origen
embrioldgico contemporaneo de ambos drganos, haya
determinado su afectacion simultanea.

Descartados los aneurismas intracraneanos en
nuestro paciente, la conducta sera el control estricto de
los factores de riesgo vasculares, teniendo en cuenta la
alteracion en la funcién renal ya presente y su mayor
dependencia del eje carotideo derecho para el aporte
vascular de ambos hemisferios.
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Metastasis cerebrales de mixoma auricular
izquierdo

Los tumores cardiacos primarios son tumores muy
poco frecuentes. Su incidencia en algunas series oscila
entre el 0.0017% al 0.33%. El mixoma cardiaco (MC) es
el tumor cardiaco benigno mas frecuente. Las células
que dan lugar al tumor se consideran células mesen-
quimales pluripotenciales que persisten como residuos
embrionarios durante la septacién del corazén, aunque
aun el origen es controvertido. (1)

La exéresis quirtrgica completa es generalmente
curativa. La recidiva se ha relacionado con escisién
incompleta, multifocalidad y embolia de fragmentos
del tumor.

Dado que la mayoria de los mixomas se alojan en la
auricula izquierda, la embolia sistémica puede ocurrir
y asociarse principalmente a sintomas cerebrales (pro-
ducido por accidentes cerebro y/o cerebelo vasculares).

Las metastasis cerebrales de los tumores cardiacos
son raras y excepcionales, de ahi que sean pocos los
casos documentados en la literatura. En aquellos casos
documentados, la aparicién de esta tumoracién suele
ser mas frecuente en mujeres de mediana edad. (2)

Describimos un caso de metéastasis cerebral de MC.
Se trata de una paciente de 52 anos sin factores de
riesgo cardiovasculares, ni antecedentes personales o
familiares de relevancia. Consulté por sindrome febril
prolongado, palpitaciones, astenia, pérdida de peso
de 2 meses de evolucion, asociado a dos episodios pre-
sincopales. Al examen fisico se destacé a nivel cardio-
vascular un R1 aumentado, ruido accesorio tipo plop
tumoral, rolido mesodiastélico en foco mitral.
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Mediante ecografia transtoracica se evidenci6
imagen heterogénea, hiperecoica, ovoidea adherida
al septum interauricular que prolapsa en diastole al
ventriculo izquierdo, de 4,52 x 2,25 cm (Figura 1 A).

Posteriormente, se realiza exéresis tumoral com-
pleta cuya anatomia patolégica confirmé la presencia
de neoplasia mixoide con disgregacién hemorragica
compatible con MC (Figura 1 B).

Dos anos posteriores a la reseccién del MC consulta
por cuadro de amaurosis fugax y fotopsias que se in-
terpretan como equivalentes convulsivos parciales, se
realiz6 RMN de cerebro que mostré multiples lesiones
a nivel cortico-subcortical de aspecto en diana que
se refuerza con contraste, pudiéndose corresponder
a malformaciones arteriovenosas (AV), cavernomas,
neoplasia o cisticercosis (Figura 2)

R

Fig. 2. RMN de cerebro con lesiones cortico y subcorticales

Se descartaron malformaciones AV y aneurismas
por angiografia cerebral. La serologia para cisticercosis
fue negativa. La TAC de cuerpo entero no evidencio la
presencia de otros tumores.

Se procedié a la exéresis tumoral bilateral cuyos
cortes histolégicos mostraron fragmentos de tejido ce-
rebral con distorsién de la arquitectura, extravasacion
hemética, marcado edema, depésitos de hemosiderina
y linfocitos de pequeio tamano alrededor de los vasos
y estructuras pseudovasculares con depoésitos de he-
mosiderina. Tejido cerebral con infiltrado linfocitico
perivasculares. Algunos con fragmentacién de la media
con cambio mixoide, se identifican células fusiformes o
estrelladas, de nucleos ovoides de citoplasma eosindfilo
filiforme y matriz mixoide. Los hallazgos obtenidos
plantearon como diagnéstico probable metastasis de
MC. Para confirmarlo, se solicit6 inmunomarcaciéon
histoquimica, la cual muestr6 positividad focal para
Vimentina y difusa para CD34 y negativa para el resto
de los marcadores (Figura 3). Estos resultados suma-
dos a los antecedentes de nuestra paciente, su cuadro
clinico y radiolégico son compatibles con compromiso
metastasico de SNC por MC.

La presencia de metastasis de un MC es extrema-
damente rara dado la naturaleza benigna del tumor.
Hasta el ano 2016 se han publicado solo 20 casos de
metastasis cerebrales de MC (3). Se han reportado in-
cluso metastasis en otros tejidos diferente al SNC. No
encontramos ningun reporte previo en nuestro pais.

Las complicaciones neurolégicas de los MC se pre-
sentan en un 20-30%. La mas conocida son las embolias
cerebrales. Pueden presentarse concomitantemente
con el tumor cardiaco o incluso aparecer anos después
de resecciéon completa .

El mecanismo fisiopatolégico de las metastasis atin
no esta aclarado. Se piensa que los MC son embélicos
durante el momento de la cirugia o debido a la tur-
bulencia del flujo sanguineo. Y se especula que estos
fragmentos celulares pueden infiltrase en la pared de
un vaso, debilatar la pared endotelial, desarrollando
un aneurisma o iniciar el crecimiento de una lesi6on
metastasica (4).

F v'imé'n'mn' g

Fig. 3. Inmunomarcacion de tejido metastasico compatible con
Mixoma
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La clinica de las metastasis a nivel cerebral es
extremadamente variable, depende de la localizacion
de las lesiones, incluso pueden estar estables durante
anos o manifestar déficit neurolégico.

Presentan una liberacion significativa de endotelina
(ET) -1 de células de MC cultivadas, apoyando la hip6-
tesis que las células de mixoma se originan de células
primitivas mesenquimales capaces de diferenciaciéon
endotelial. Ademés, mostraron una produccién de
IL-8 y oncogén-a, quimiocinas CXC relacionadas con
el crecimiento tumoral, asi como una pronunciada ten-
dencia a metastatizar. Esta teoria explica parcialmente
el potencial maligno de este tumor. (5)

No encontramos literatura que indique un tra-
tamiento estandar para las metastasis cerebrales de
MC pero se ha utilizado la radioterapia en lesiones
multiples y la cirugia en casos de 1 o 2 lesiones cere-
brales. En cuanto al seguimiento de esta enfermedad se
recomienda un enfoque conservador para monitorear
inicialmente con RMN de cerebro e imagenes cardiacas
alos tres meses, seguidos escaneos anuales durante dos
anos y luego cada dos anos para un total de diez anos
de seguimiento (6).

Actualmente la paciente evoluciona asintomatica, la
tomografia cerebral de control no evidenci6 crecimiento
de las lesiones preexistentes ni aumento el nimero de
las mismas. Tampoco presento recidiva de MC evaluado
mediante ecocardiografia transtoracica.

Las metastasis de MC en cerebro son una compli-
cacion infrecuente, compleja y de dificil diagnéstico
cuando la manifestacién clinica es tardia. Por eso, vale
la pena conocer que los pacientes con MC requieren mo-
nitoreo cardiolégico y neurolégico continuo, cuidadoso
y prolongado. En el caso de nuestra paciente habian
pasado dos anos luego de su cirugia cardiaca.

De esta manera concluimos recordando, que nos
encontramos ante un tumor de estirpe benigno pero
con un potencial comportamiento maligno debido a su
capacidad metastasica.
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Derivacién cavo-atrial por oclusion de la vena cava
suprahepatica en una paciente con sindrome de
Budd-Chiari

El sindrome de Budd-Chiari se define como la dis-
funcién hepatica congestiva crénica secundaria a la
obstruccion de la vena cava retrohepatica y/o de las
venas hepaticas. La hipertension portal que se genera,
produce cirrosis con ascitis y edema severo de miem-
bros inferiores. En occidente, este sindrome suele
ocurrir como consecuencia de desérdenes trombofilicos
hereditarios o adquiridos, y rara vez a causa de una
obstruccién membranosa de la vena cava inferior. (1)
El tratamiento intervencionista de eleccién para aliviar
la hipertensién portal en el caso de obstruccion de la
vena cava retrohepatica es la angioplastia transluminal
de la vena cava con el eventual implante de un stent.
(2) Este procedimiento es efectivo y duradero en el
92% de los pacientes (3), mientras que en el resto de
los casos puede recurrirse a diversas técnicas quirtr-
gicas como la cirugia de derivacién cavoatrial a través
de una téraco-laparotomia. (4) Esta cirugia es de uso
infrecuente en nuestro medio, y dado que se trata de
pacientes con ascitis severa y deterioro metabdlico y
nutricional, el abordaje combinado a través del térax
y el abdomen est4 asociado a complicaciones toracicas
y pulmonares. (5) En este trabajo comunicamos el
caso clinico de una paciente con una obstrucciéon de
la porcién retrohepatica de la vena cava inferior, en
quien el tratamiento intravascular fracasé en dos
oportunidades y requirié una derivacién cavo-atrial a
través de un abordaje no tradicional que consistié de
una laparotomia y una esternotomia minima proximal.

Se trataba de una mujer de 33 afos con ante-
cedentes de lupus eritematoso sistémico, sindrome
antifosfolipidico, e hipertensién portal secundaria a
sindrome de Budd-Chiari de 9 anos de evolucién. El
perfil humoral mostraba anticuerpos positivos anti
DNA nativo y anti nidcleo extraible, y fraccién C4 de
complemento, y estaba medicada con prednisona, hi-
droxicloroquina, diuréticos y acenocumarol. En 2006
se le implant6 un stent no recubierto en la vena cava
inferior retrohepética con buena evolucién clinica y
mejoria significativa del sindrome ascitico. En 2013
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present6 oclusion del stent con varios intentos de reper-
meabilizacion parcial y nueva trombosis. La paciente
fue evaluada para trasplante hepatico que no llegé a
efectuarse por su situacién socioeconémica. En 2014,
frente al agravamiento de la congestién hepética y la
ascitis refractaria, se decidi6é realizar una derivacién
cavo-atrial por via quirdrgica (Figura 1). En la Figura 2
se observa la cavografia con la estenosis de la vena cava
inferior que se extiende en un trayecto de entre 4y 5
cm de longitud. A través de un abordaje combinado y
separado con una laparotomia mediana y una esterno-
tomia minima proximal de 10 cm se realizé un puente
entre la vena cava inferior infrahepatica y la orejuela
auricular derecha usando una proétesis de Dacron de 20
mm de diametro por 25 cm de largo que atravesaba el
diafragma (Figura 3). La paciente present6 una buena
evolucién en el postoperatorio inmediato y se fue de alta
anticoagulada con acenocumarol. En el seguimiento a

Fig. 1. Foto preoperatoria del abdomen de la paciente donde se
observa una marcada ascitis y circulacién colateral secundaria al
sindrome de Budd Chiari.
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Fig. 2. Cavografia con estenosis de la vena cava inferior en su
porcidn retrohepatica. La flecha senala la ubicacion del hemidia-
fragma derecho.
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Fig. 3. Fotos operatorias donde se observa (a) la anastomosis de
la prétesis en la orejuela auricular derecha a través de una ester-
notomia minima proximal de 10 cm de largo, y (b) la anastomosis
de la prétesis en la vena cava inferior infrahepatica a través de
una laparotomia. Las flechas senalan los sitios de las anastomosis.

dos anos se observé una franca mejoria de la ascitis y de
la funcién hepatica, con reduccion del hiperesplenismo.

El sindrome de Budd-Chiari se refiere a la hiperten-
si6n portal posthepética y/o a la hipertension de la vena
cava inferior causada por la obstruccién al flujo de salida
del sistema portal. La mayor incidencia de este sindro-
me se encuentra en China, Japén, India y Sudafrica, y
alcanza al 1 por 10,000 en estas regiones. El tratamiento
quirdrgico incluye la resecci6n directa del trombo o mem-
brana en el caso de existir, el puente (bypass) cavo-cava
o cavo-atrial a la auricula derecha, o los procedimientos
de derivacion portal para aliviar la hipertension del
circuito, como ser las derivaciones mesentérico-cava,
esplénico-cava, esplénico-atrial y esplénico-yugular. Con
estos procedimientos, en la serie mas grande de Dang y
cols. (6) se hallé una tasa de complicaciones de 9%, una
mortalidad hospitalaria de 2.3%, y una tasa de recurrencia
de 9% y 14% a 1y 5 anos de seguimiento. Otra técnica
quirargica de uso poco frecuente es la derivaciéon en Y
entre la vena mesentérica superior, la vena cava inferior
y la auricula derecha. Aunque se trata de una cirugia
combinada de abordaje téraco-abdominal que requiere de
la intervencién de un cirujano cardiaco, en general estas
derivaciones cavo-atriales tienen mejor permeabilidad
alejada, reducen el hiperesplenismo, y logran una mayor
descompresion del sistema portal que las derivaciones
mesentérico o esplénico-cava realizadas solo dentro de
la cavidad abdominal.

La trombofilia es un factor de riesgo hereditario
o adquirido asociado a la trombosis de venas abdomi-
nales y al sindrome de Budd-Chiari. En oposicién a
la obstruccién membranosa de la vena cava inferior
que se observa principalmente en Asia oriental, las
presentaciones del Budd-Chiari en occidente suelen
estar vinculadas a la trombofilia, como fue el caso de
la paciente aqui presentada.

En resumen, el abordaje combinado con laparoto-
mia para acceder a la porcién suprarenal de la vena cava
inferior, y la esternotomia mediana minima proximal
para exponer la orejuela de la auricula derecha podrian
constituir una alternativa para la derivacion cavo-atrial
en el sindrome de Budd-Chiari, tras el fracaso del tra-
tamiento intravascular.
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Tratamiento con hormonas tiroideas para

revertir insuficiencia cardiaca grave causada por
miocardiopatia dilatada

Se describe el caso de una paciente de 18 anos de edad,
a la espera de un trasplante cardiaco (con fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo [FEVI] del 9%), inter-
nada en la unidad de cuidados intensivos con soporte
ventilatorio e inotrépico, completamente monitorizada
y recibiendo tratamiento con diuréticos. Presentaba
una presion arterial de 90 mm Hg, frecuencia cardiaca
de 95 lpm, baja saturacion de oxigeno (89%) y arteria
pulmonar (SVO2) de 50%; ademas, la paciente comenzd
a responder en forma deficiente a la insulina. A pesar
de que se contaba con un corazén de donante, el tras-
plante se cancel6 porque a la paciente se le diagnosticé
neumonia (se evidenci6 consolidacién en la radiografia
de torax y tincién de Gram en el esputo que mostraba
cocos en grupos). Se inici6 tratamiento con antibidticos,
pero el pronoéstico era extremadamente malo; la paciente
comenz6 a desarrollar una inhibicién progresiva del
metabolismo aerdbico y presentdé hiperpotasiemia y
aumento del lactato sérico, a pesar de aumentarle el
soporte inotrépico y las altas dosis de insulina. El jefe
de cirujanos de trasplante cardiaco consideré y aprobd

la administracién de hormona tiroidea; la familia de
la paciente brind6 su consentimiento por escrito para
llevar a cabo esta terapia experimental. La inhibiciéon
progresiva del metabolismo aerdbico fue confirmada por
las mediciones indirectas de los niveles de potasio (K+)
sérico y por el aumento progresivo de la acidosis lactica
y la resistencia a la insulina. La hormona tiroidea se ad-
ministro por via intravenosa; la primera dosis de T4 fue
de 100ug durante 10 minutos, repetida a los 30 minutos,
y luego cada hora durante 6 horas; los medicamentos
restantes se mantuvieron sin cambios. A las 4 horas, la
reduccion del K+ fue de 7,0 meq a 5,5 meq, y a las 6
horas, el K+ sérico se redujo al 5,2 meq. Estos cambios
indicaron que se generaba ATP y que el metabolismo
estaba mejorando. Se supondria, entonces, que una vez
restaurado el metabolismo celular, se produciria una
mejora del trabajo mecanico del corazon. En las prime-
ras 24 horas, el paciente recibié > 1.000 ug de T4, y se
observé cierta mejoria hemodinamica, incremento del
SVO2 y normalizacién del K+ sérico, asi como también
reduccion del lactato sérico y leve mejoria de la respuesta
alainsulina. Teniendo en cuenta todo esto, resulto claro
que hubo un significativo impacto metabélico beneficioso
para todo el cuerpo. La restauracion del metabolismo
aerdbico y la produccién activa de ATE, que pasaron a es-
tar disponibles como sustrato energético para multiples
ATPasas. A las 36 horas, aproximadamente, la presion
arterial sistélica se mantuvo en >100 mm Hg, lo que
permitio reducir el soporte inotrépico. En las siguientes
48 horas, el paciente ya no dependia de la ventilacion
y se interrumpi6 el soporte inotrépico; la FEVI mejor6
en un 15-20%. A los 4 dias, la paciente tuvo un episodio
de fibrilacién auricular que requirié cardioversion, al
que respondié bien. La inica complicacién que tuvo fue
que presenté exoftalmos. La paciente fue dada de alta
con una FEVI de 45-50% sin evidencia de insuficiencia
cardiaca clinica; la paciente fue retirada de la lista de
espera para trasplante de corazén. Durante 6 meses la
paciente se mantuvo estable, la FEVI se mantuvo en el
50%, y fue derivada a su carditlogo de cabecera (y lamen-
tablemente no pudimos realizar nuestro seguimiento).

Se describen a continuacion las interacciones neu-
roendocrinas en las que el eje tiroideo hipotalamico jue-
ga un papel fundamental en la regulacién del metabo-
lismo y el equilibrio energético. (1) Durante un evento
de la enfermedad, se produce una importante reducciéon
de los niveles séricos de hormonas tiroideas libres (tri-
yodotironina [T3] y levotiroxina [T4]) y el aumento de
la triyodotironina inversa (rT3), sin presentar efectos
metabdlicos conocidos ni cambios significativos en la
TSH. Se han descrito multiples interacciones entre
las hormonas tiroideas y el sistema cardiovascular. (2)
Las hormonas tiroideas (i) estimulan el metabolismo
aerdbico en las mitocondprias, (ii) tienen un efecto ino-
trépico directo, (iii) facilitan la relajacién miocardica,
(iv) aumentan la vasodilatacién sistémica y la de la
arteria coronaria, (v) aumentan la sintesis proteica
de multiples ATPasas y (vi) aumentan la sintesis de
actina y miosina estimulando los receptores nucleares
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de las células. Otras funciones importantes son (vii) la
sintesis mejorada y el aumento de los receptores beta
del sarcolema, (viii) el mantenimiento de la bomba
sodio-potasio y (ix) la ATPasa sodio-calcio en el reticulo
sarcoplasmico, que desempenan un papel importante
en la contractilidad y la relajacién de los miocitos. (2)

Los niveles séricos de hormonas tiroideas libres varian
durante la salud y la enfermedad. Se ha observado una dis-
minucién significativa en el donante de érganos con muerte
cerebral, una condicion que es irreversible. (3) Durante la
muerte cerebral, la hipertension arterial sistémica —resul-
tante de la importante vasoconstriccion arterial- provoca
mayor dano isquémico en todos los 6rganos; esto esta
documentado tanto en el laboratorio como en la practica
clinica. (Figura 1) Tras la recuperacion de un evento de
enfermedad, el valor de la FT3 se retrotrae al nivel pre-
enfermedad. Por consiguiente, segiin los endocrindlogos,
la terapia de reemplazo de la hormona tiroidea no debe
indicarse en caso de un evento de sindrome de enfermedad
no tiroidea. Las hormonas tiroideas desempenan un papel
significativo en la hemostasis cardiaca. Los estados avan-
zados del sindrome de enfermedad no tiroidea se asocian
siempre con un grado variable de depresion de la funcién
miocérdica, en ocasiones llamada “miocardio aturdido”.
(4) Los efectos clinicos van desde el minimo deterioro he-
modinamico hasta el shock cardiogénico y el tratamiento
médico varia desde solo aspirina hasta el implante de un
dispositivo de asistencia ventricular izquierda. Con una
terapia de apoyo adecuada, se logra la recuperacién en
unos pocos dias o0 semanas.

El efecto de la terapia T3/T4 durante el sindrome de
enfermedad no tiroidea ha sido bien documentado en tres
condiciones clinicas y de laboratorio; la funcién miocardica
se recuper6 completamente a una relajacion diastélica y
contractilidad sistélica normal. Esto se ha observado en:
(i) isquemia miocardica regional transitoria de 15 minu-
tos y reperfusion (miocardio aturdido) (4), (ii) isquemia
miocardica global transitoria en pacientes sometidos a
cirugia a corazon abierto con bypass cardiopulmonar (5)
y (iii) funcién miocérdica global inadecuada en potenciales
donantes de 6rganos con muerte cerebral. (3) Nuevos datos
clinicos y experimentales indican que la hormona T3 se
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Fig. 1. Niveles séricos de triyodotironina libre (FT3), tras la induc-
cion de muerte cerebral (MC) en el animal de experimentacion.
La reduccién de FT3 es significativa, y en 16 horas no se detecté
FT3. La flecha indica el momento en el que el baléon endocraneal
se lleno de solucion salina, lo que causd hipertension endocraneal.

ha utilizado en (iv) la unidad de cuidados intensivos en
pacientes hemodinamicamente comprometidos, y en es-
tudios experimentales se ha confirmado que las hormonas
tiroideas pueden tener (vi) un papel terapéutico importante
en la reduccién del tamano del infarto y la mejora de la
funcién miocardica después de un IAM. Es bien sabido que
los pacientes gravemente enfermos, en quienes el meta-
bolismo aerébico se inhibe progresivamente, 1. presentan
aumento progresivo de la acidosis lactica, 2. requieren
dosis mas altas de soporte inotrépico, 3. presentan una
respuesta escasa a la terapia con insulina y desarrollan
hiperpotasiemia; todo esto conduce a la inestabilidad
cardiovascular y, en general, a la muerte, que se produce
en poco tiempo. Cuando el metabolismo aerébico ha sido
restaurado, el depésito de trifosfato de adenosina (ATP)
se normaliza, el acido lactico ya no se produce, se recupera
la funcién de la bomba sodio-potasio y los niveles i6nicos
se vuelven a compartimentar a los valores normales. El
aumento y la activacion de los receptores beta permiten la
rapida reduccién del soporte inotrépico. Asimismo, la res-
puesta a la insulina se recupera, lo que permite a la célula
metabolizar la glucosa en forma aerébica. Los pacientes
que reciben T3 presentan una rapida normalizacién de la
funcién hemodinamica (6).

En nuestra experiencia con las tres condiciones, la
disfunciéon miocardica se revirtié rapidamente tras la
administraciéon de T'3/T4. Por lo tanto, abogamos por
el tratamiento con hormonas tiroideas para pacientes
con sindrome de enfermedad no tiroidea que presentan
inestabilidad hemodinamica.
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