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RESUMEN

PANORAMA GENERAL. Las arritmias cardiacas son causa frecuente de consulta a las
emergencias de los hospitales de tercer nivel, y dentro de ellas la Fibrilacion Auricular (FA)
es una de las mas comunes de presentarse; asi como el hecho de que cierto porcentaje de
las fibrilaciones auriculares esta relacionada intimamente con patologias tiroideas sobre todo
por el mecanismo fisiopatolégico que ejercen las hormonas de la glandula tiroides sobre el

sistema cardiovascular.

OBJETIVO GENERAL. El objetivo general del presente estudio fue describir la relaciéon entre
los niveles de hormonas tiroideas (TSH, Ts y T4 libre) y primer episodio de Fibrilacion

Auricular.

RESULTADO. Se documentaron en total 37 pacientes con primer episodio de FA; de ellos
24% presentaron alteracion de las hormonas tiroideas, siendo 16% hipotiroideos y 3%

hipertiroideos, asi como también que 51% pertenecian al sexo masculino y 49% al femenino.

CONCLUSION. Si bien el hipertiroidismo es la causa asociada a FA mas frecuente, en este
estudio podria inferirse hallazgo incidental el hecho de que hubo mas hipotiroideos que
hipertiroideos sobre todo porque las edades de los pacientes con FA eran mayores de 40
afios y que podrian tener otros defectos de tipo estructural a nivel cardiaco, encontrando
enfermedades como hipertension arterial, diabetes Mellitus y pacientes con ECV como

enfermedad asociada que pudiesen haber contribuido a dicha patologia.



I.  INTRODUCCION

La Fibrilacion Auricular (FA) es una enfermedad en la que las auriculas o camaras
superiores del corazon laten de una manera no coordinada y desorganizada, lo que produce
un ritmo cardiaco rapido e irregular. La prevalencia estimada de FA es del 0,4- 1% en la
poblacion general, pero aumenta con la edad hasta el 8% en personas de 80 afios 0 mas.
Ahora bien la incidencia de FA es de menos del 0,1% por afio en personas de menos de 40
afios, aumenta a mas del 1,5% por afio entre mujeres y al 2% entre los hombres de mas de
80 afos. Por lo tanto el riesgo de desarrollar FA a partir de los 40 afios es del 26% para los
varones y del 23% para las mujeres. Se estimaba que su incidencia se multiplicaria por 5 en
el afo 2010 (17,18).

Sabiendo lo anterior era importante tomar datos y evaluar a nuestra poblacion y determinar si
coincidian con los proporcionados a nivel internacional tomando en cuenta que nuestra
poblacion con mas frecuencia presenta enfermedades cronicas y sobre todo ha aumentado
el nimero de afos que viven siendo cada vez mas frecuente encontrar personas que
pertenecen al grupo de la tercera edad lo que los predispone, solo este hecho, a adquirir

ciertas patologias y como se menciona previamente la FA no es la excepcion.

En Guatemala en el afio 2003 se realiz6 tesis de “Prevalencia de Hipertiroidismo en
pacientes con FA del Hospital Roosevelt” que tuvo una muestra de 100 pacientes y pretendid
Unicamente determinar si la prevalencia de Hipertiroidismo era mayor al 13% de lo esperado
0 conocido con estudios internacionales, y la tesis afirma que no supera el 13% de lo
esperado por lo que se comprobd dicha hipotesis (28). Se pretendié determinar en el
presente estudio si existia relacion en los pacientes con un primer episodio de Fibrilacién
Auricular y los niveles séricos de hormonas tiroideas como causa de la misma en los
pacientes que asistieron a la Emergencia de Hospital Roosevelt encontrando un total de 37
pacientes con FA como primer episodio y de ellos 24% presentaron alteraciéon de las
hormonas tiroideas, siendo 16% hipotiroideos y 3% hipertiroideos, asi como también que
51% pertenecian al sexo masculino y 49% al femenino, ademas se observé un alza en los
pacientes mayores de 40 afios que presentaban enfermedad tiroidea que comparado con
investigaciones previas persiste el hecho de que a mayor edad mayor riesgo de padecer
enfermedad de la glandula tiroidea siendo de suma importancia identificar a este tipo de
pacientes para que sean tratados por dicha entidad ya que estudios sugieren una mejoria de

la fibrilacion auricular una vez se trate problema de base. En este caso en particular la



mayoria de los pacientes padece hipotiroidismo, lo cual no concuerda con estudios
realizados previamente ya que se conoce de antemano que la FA tiene cierta asociacioén con
hipertiroidismo, sin embargo hay que tomar en cuenta factores como la edad que en este
caso el niumero de pacientes estaba en el intervalo de pacientes mayores de 40 afos de
edad y que padecian algun tipo de enfermedad cronica como diabetes o hipertension que
pudieron predisponer a padecer esta clase de enfermedad tiroidea y no necesariamente
estar asociada a la FA ya que cémo es sabido muchos de los sintomas pasan
desapercibidos hasta que causan un dafio mayor que hace consultar al paciente. Por tanto
en este estudio era de suma importancia establecer si el fendmeno de enfermedad tiroidea
como causa de patologia cardiaca persistia también en nuestra poblacion y poder servir de
base para estudios posteriores en los que se pretenda comparar poblaciones con dichos
fendmenos ya que era factible de realizar teniendo trascendencia porque pudo identificarse a
tiempo la enfermedad tiroidea resolviendo entonces un problema real que puede continuarse
investigando y brindar a largo plazo una mejor calidad de vida. Se debe tomar en cuenta
gque este estudio es netamente descriptivo transversal y que se tomaron en cuenta todos los
pacientes mayores de 12 afios que asistieron a la emergencia del Hospital Roosevelt con
primer episodio de FA a quienes se les tom6 muestra sanguinea para posteriormente ser
procesadas en el Laboratorio de Medicina Nuclear y se excluyo a todos aquellos que no
fueran debutantes en cuanto a padecer FA y que hubiesen ingerido cualquier tipo de
medicamento que interfiriera con el metabolismo y produccion de las hormonas tiroideas;
durante el protocolo no se contemplé el hecho de asociar enfermedades crénicas que
afectaran a los pacientes. Sin embargo, durante el proceso fue notorio el hecho de que
diabetes, hipertension y eventos cerebrovasculares (ECV) estaban presentes por lo que no
se descarté la posibilidad de que este tipo de arritmia se asociara en su mayoria a estas
patologias y no a la enfermedad tiroidea en si pero eso es motivo de otro estudio ya que los
objetivos iniciales solo eran si padecian o no enfermedad tiroidea y si tenian relacion con la
FA.



.  ANTECEDENTES

LA GLANDULA TIROIDES

Es una glandula de secrecién interna, es decir que da al torrente sanguineo las hormonas
gue produce, pesa entre 20 y 40 gramos Yy esta formada por dos l6bulos unidos entre si por
el istmo; siendo su principal funcién producir hormonas tiroideas T3 o triyodotironina y T4 o
tiroxina las cuales son esenciales para el crecimiento, desarrollo y funcionamiento del cuerpo
(1,2). La glandula tiroidea a su vez esta regulada por la hipdéfisis segregando TSH para que
produzca T3 o T4; cuando los niveles de estas son suficientes en la sangre la hipdfisis
detecta los niveles y reduce entonces la secrecion de TSH y por lo tanto los niveles de T3 y
T4 se mantienen dentro de limites normales, jugando un papel muy importante en el
organismo porque regulan el crecimiento y desarrollo, la actividad cardiaca y la presion
arterial y la forma en la que el cuerpo usa y almacena energia (1,2,3).

Existen al menos dos entidades comUnmente conocidas relacionadas con la funcion tiroidea
el hipertiroidismo y el hipotiroidismo, aunque no son las Unicas, siendo caracteristicas de
cada una de ellas la mayor o menor segregacion de hormona tiroidea que se libere dando
como resultado diferentes manifestaciones en el organismo que en ocasiones pasan

desapercibidas dependiendo de la edad de la persona que las manifieste (3, 4, 5).

HIPERTIROIDISMO

Se define como hiperproduccion sostenida de hormonas tiroideas por la glandula tiroides.
Utilizamos dos terminologias: tirotoxicosis refiriéndose a las manifestaciones bioquimicas y
fisioldégicas derivadas de un exceso de hormonas tiroideas en los tejidos e hipertiroidismo
propiamente dicho cuando el exceso de hormonas se debe casi exclusivamente a
hiperproduccién hormonal de la hormona tiroidea. Bioquimicamente encontramos
concentraciones elevadas de T4 libre y T3 libre con una TSH suprimida (4, 6).

Es una condiciobn comun con una prevalencia de aproximadamente 1%, que afecta
predominantemente a mujeres entre 30 y 60 afios de edad en 2% y a 0.2% de los hombres
aproximadamente. De acuerdo al National Health Nutrition Examination Survey Il la
prevalencia de hipertiroidismo es de 1.2% hasta 2.3% dependiendo de la poblacion
estudiada de los cuales 0.2% es hipertiroidismo subclinico, que se define por valores séricos
normales de T4 libre con titulos de TSH bajos y que ademas no presentan sintomatologia y
quienes sugieren es usualmente provocado por la enfermedad de Graves en el 70% de los

casos, caracterizandose por bocio difuso, orbitopatia, mixedema pretibial y la presencia del



anticuerpo contra los receptores séricos de TSH. El resto de los casos es causado por la
produccion hormonal del bocio nodular. La tirotoxicosis no asociada con el
hiperfuncionamiento incluye cuadros asociados a tiroiditis subaguda y el sindrome llamado
tiroiditis crénica con tirotoxicosis transitoria. En estos desérdenes un exceso de hormona
preformada se libera de la glandula por el proceso inflamatorio. La tirotoxicosis también
puede ocurrir cuando la fuente de exceso de hormona se encuentra fuera de la glandula
como en la tirotoxicosis facticia, carcinoma tiroideo metastasico o struma ovarii. Por
consiguiente no todos los desérdenes se asocian a hipertiroidismo, sino mas bien este
término debe ser utilizado para referirse Unicamente a las condiciones en las que existe
hiperfuncionamiento sostenido que lleve a un cuadro de tirotoxicosis (5, 6, 7).

En el anciano las enfermedades tiroideas son muy prevalentes, pero su diagndstico y
tratamiento difiere de los estandares establecidos en la poblacion de mediana edad, debido a
la modificaciones que se producen con el envejecimiento, que conducen a cambios
morfoldgicos y funcionales de la tiroides que dificultan la interpretacion de las pruebas
diagnoésticas (7, 8).

Las causas mas frecuentes de hipertiroidismo en el anciano son, por orden de frecuencia, el
bocio multinodular téxico, la enfermedad de Graves y el adenoma téxico. Es importante
mencionar que la tirotoxicosis en ancianos con bocio nodular generalmente se ve precipitada
por la toma de yodo contenida en farmacos como la amiodarona o tras la administracion de
contrastes yodados, entre otras (9). Se debe tener en cuenta que en el anciano las
manifestaciones clinicas de la enfermedad tiroidea son diferentes, generalmente atipicas lo
gue dificulta su diagndstico. Por otra parte, tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo no
tratados aumentan la morbilidad por el agravamiento de enfermedades cardiovasculares
coexistentes que prevalecen en la poblacién anciana (8, 10).

El hipertiroidismo puede ser ocasionado por muchas afecciones, como (1, 2, 3)

1. Recibir yodo en exceso

2. Tiroiditis

3. Tumores no cancerosos de la glandula tiroides
4, Por consumo excesivo de hormona tiroidea

5. Tumores de los testiculos o de los ovarios



Y puede clasificarse también de acuerdo a tres pardmetros, estando o no asociados a

hiperfuncionamiento de la glandula o bien por factores externos de la siguiente manera:

Asociado a

hiperfuncionamiento de

No asociado a

hiperfuncionamiento de

Fuente hormonal

extratiroidea

Glandula Glandula

TSH Elevado Desordenes de Toxicosis de la
Estimulos almacenamiento hamburguesa
Tiroideos Hormonal Tejido tiroideo
Anormales Tiroiditis ectopico
Enfermedad de Subaguda Struma Ovarii
Graves - Tiroiditis ~ crdnica Carcinoma
Autonomia con  tirotoxicosis folicular funcional
Intriseca transitoria

Tiroidea

Adenoma

Hiperfuncional
Bocio Multinodular

Toxico

Clinicamente las manifestaciones del hipertiroidismo pueden estar ausentes en el anciano
siendo las mas frecuentes las cardiovasculares, neurolégicas y musculares, y en ocasiones
con manifestaciones referidas a un solo sistema. Generalmente encontramos nerviosismo,
labilidad emocional, insomnio, tremor, intolerancia al calor, pérdida de peso incluso tras
incrementar la ingesta cal6rica, hipermotilidad intestinal, debilidad muscular, entre otras; y en
mujeres premenopausicas puede haber amenorrea u oligomenorrea. Respecto de las
manifestaciones cardiovasculares, el 50% de los pacientes presentan taquicardia y es
frecuente encontrar angina o insuficiencia cardiaca congestiva. Los cambios en la
frecuencia cardiaca se deben a un aumento de la actividad simpética y a un descenso de la
parasimpatica. En los pacientes con hipertiroidismo el volumen de eyeccidon estd muy
elevado en comparacion con los sujetos sanos debido al descenso de las resistencias

periféricas, al aumento de la frecuencia cardiaca en reposo y de la contractilidad del



ventriculo izquierdo, de la fraccion de eyeccién y del volumen sanguineo. Este efecto es en
parte directo sobre el miocardio por las hormonas tiroideas (2, 5, 6, 9).

La fibrilacién auricular (FA) es muy frecuente en pacientes con hipertiroidismo, mas o menos
un 25% teniendo por supuesto un elevado riesgo de tromboembolismo agudo hasta en un
40%. Segun un estudio de Krahn et al, se encontr6 que un 1% de los casos nuevos de
fibrilacion auricular se debia a hipertiroidismo, en otro estudio un 13% de las fibrilaciones
auriculares sin etiologia que pueda explicarse eran pacientes con hipertiroidismo. Ademas,
en el estudio de Framingham por Sawin y Geller se evidencié que los niveles séricos bajos
de TSH se asociaron a un riesgo de tres veces mas alto de desarrollar FA entre pacientes
eutiroideos durante los 10 afios de seguimiento donde la incidencia de FA en pacientes que
iniciaron con niveles bajos de TSH fue del 28% en comparacién con el 11% de los que
presentaron niveles normales de TSH (11, 12).

En el estudio realizado en la Divisién de Cardiologia y Cuidados Intensivos en el Hospital De
Graz, Austria, la FA se presentd en 2.3% de los pacientes eutiroideos, 13.8% con
hipertiroidismo y en un 12.8% con hipertiroidismo subclinico tras un analisis comparativo de
resultados ajustados a edad y otros factores de riesgo para FA, incluyendo hipertension,
hipertrofia ventricular y cardiomiopatias. Por lo que se concluy6 que el riesgo relativo para
desarrollar FA en aquellos pacientes con niveles de TSH disminuidos, asi como niveles
normales de T3 y T4 fueron significativamente diferentes en relacion con aquellos pacientes
con niveles de TSH normales (11, 12).

Por otro lado se ha demostrado que més o menos el 62% de los pacientes tienen regulacién
del ritmo cardiaco una vez se establece tratamiento para la hiperfuncion tiroidea (9, 13).

Una serie de pruebas de laboratorio sensibles y especificas pueden establecer el diagndstico
de las tiroideopatias con gran precision. La mas utilizada es la TSH sérica, que es la
determinacion mas sensible para el diagnostico del hipertiroidismo primario. Las
concentraciones séricas de TSH debido a la autorregulacién normal por las concentraciones
elevadas de T4 (y T3) sobre la sintesis y secreciéon hipofisaria de TSH estan bajas (<0,1
puUl/ml).  Las determinaciones de T4 libre y de T3 libre pueden ser utiles cuando las
concentraciones de globulina transportadora de tiroxina pueden estar alteradas por

trastornos hepaticos, nutricionales, genéticos concomitantes y embarazo (1, 2, 11).

HIPOTIROIDISMO
El hipotiroidismo refleja una glandula tiroides hipo activa lo que significa que la glandula

tiroides no es capaz de producir suficiente hormona tiroidea para mantener el cuerpo



funcionando de manera normal. El hipotiroidismo primario (mixedema, cuando es grave) se
refiere a la deficiencia hormonal causada por fallo intrinseco de la glandula tiroides que
interrumpe la sintesis y secrecion de T4 y T3. El hipotiroidismo manifiesto se caracteriza por
un nivel elevado de TSH, normalmente superior a 10mUl/ml, junto con un nivel de T4 libre
por debajo del limite inferior al intervalo de referencia. En el hipotiroidismo leve o subclinico,
el nivel de TSH solo presenta un aumento moderado a elevado; el nivel de T4 libre sigue en
el intervalo bajo — normal(10). El término hipotiroidismo secundario o central hace referencia
a un fallo de la funcién de la glandula tiroides que se debe a una estimulacién inadecuada
por la TSH, causada a su vez por una produccion de TSH insuficiente o ineficaz secundaria a
numerosos trastornos hipotalamicos e hipofisarios congénitos o adquiridos (10).

El hipotiroidismo es frecuente; estudios epidemiolégicos muestran que alrededor de un 1,5%
de la poblacion adulta padece hipotiroidismo y que la enfermedad es 14 veces mas frecuente
en mujeres que en hombres. En Estados Unidos la frecuencia es de mas o menos el 0.3%
de hipotiroidismo manifiesto, definido como niveles séricos elevados de TSH y reducidos de
T4 y mas o menos un 4.3% han sido descritos como hipotiroidismo subclinico, entendiendo
este dltimo como manifestaciones de la enfermedad en la fase temprana o intermedia de
dicha patologia sin presentar signos manifiestos, sino mas bien leves de los mismos.
Definiendo bioquimicamente hipotiroidismo subclinico como una elevada concentracion de
TSH con un nivel normal de T4 libre. El hipotiroidismo subclinico puede progresar a clinico o
manifiesto si no se da tratamiento tempranamente. La incidencia de hipotiroidismo es por
mucho de mayor predominio en mujeres ancianas (13, 14).

A su vez, el hipotiroidismo de los adultos se manifiesta mas en personas mayores a 40 afios
de edad. Los sintomas se hacen presentes en forma lentamente progresiva lo que explica
gue el paciente no tome conciencia de ellos en etapas iniciales. Cuando el cuadro esti
avanzado el hipometabolismo se manifiesta en todos los sistemas (13).

Dentro de las causas de hipotiroidismo encontramos las siguientes (10, 14, 15):

Enfermedad autoinmune. En algunas personas, el sistema inmune que protege el cuerpo
contra infecciones extrafias, puede confundir a las células tiroideas y sus enzimas con
agentes invasores y atacarlas. En consecuencia no quedan suficientes células tiroideas y
enzimas para producir cantidad adecuada de hormona tiroidea. Esto es mas comun en
mujeres que en hombres. La tiroiditis autoinmune puede comenzar repentinamente o se
puede desarrollar lentamente en el curso de varios afios. Las formas mas comunes son la

tiroiditis de Hashimoto y la tiroiditis atréfica.



Extraccion por medio de la cirugia de una parte o la totalidad de la glandula tiroides.
Algunas personas con nodulos tiroideos, cancer de tiroides o enfermedad de Graves
necesitan cirugia para eliminar una parte o la totalidad de la glandula tiroides. Si se quita
toda la glandula, la persona sin duda desarrollara hipotiroidismo. Si se deja intacta una parte
de la tiroides, ésta puede producir suficiente hormona tiroidea para mantener los niveles
sanguineos dentro del rango normal.

Tratamiento radiactivo. Algunas personas con enfermedad de Graves, bocio nodular o
cancer de tiroides son tratados con yodo radiactivo (I-131) con el fin de destruir la glandula
tiroides. Pacientes con enfermedad de Hodgkin, linfoma o canceres de la cabeza o el cuello
son tratados con radiacion. Todos estos pacientes pueden perder una parte o la totalidad de
su funcion tiroidea.

Hipotiroidismo congénito. Algunos nacen sin la glandula tiroides o con una glandula que
esta sblo parcialmente formada. Otros pocos tienen una parte o toda la glandula tiroides en
el lugar incorrecto (tiroides ectdpica).

Tiroiditis. La tiroiditis es una inflamacion de la glandula tiroides, generalmente causada por
un ataque autoinmune o por una infeccion viral. La tiroiditis puede hacer que toda la
hormona tiroidea que estaba almacenada sea liberada repentinamente en la sangre,
causando hipertiroidismo de corta duracion (demasiada actividad tiroidea); luego la glandula
se vuelve hipo activa.

Medicamentos. Medicamentos como la amiodarona, el litio, el interferon alfa y la
interleukina-2 pueden impedir que la glandula tiroides produzca hormona tiroidea en forma
normal. Estas drogas pueden causar hipotiroidismo mas frecuentemente en pacientes con
una predisposicion genética a desarrollar enfermedad tiroidea autoinmune.

Demasiado o muy poco yodo. La glandula tiroides debe disponer de yodo para producir
hormona tiroidea. El yodo entra al cuerpo con los alimentos y viaja a través de la sangre
hasta la tiroides; para mantener balanceada la produccion de hormona tiroidea se necesita
una cantidad de yodo adecuada por tanto ingerir demasiado yodo puede causar o agravar el
hipotiroidismo.

Dafio a la glandula pituitaria o hipéfisis. La hipofisis le dice a la tiroides cudnta hormona
tiroidea debe producir. Cuando la pituitaria ha sido dafiada por un tumor, radiacion o cirugia,
esta ya no podra darle instrucciones a la tiroides, y en consecuencia la glandula dejara de
producir suficiente cantidad de hormonas.

Trastornos infiltrativos raros de la tiroides. En algunas personas, ciertas enfermedades

causan un deposito de sustancias anormales en la tiroides. Por ejemplo, la amiloidosis



puede depositar proteina amiloidea, la sarcoidosis puede depositar granulomas, y la

hemocromatosis puede depositar hierro.

Los casos avanzados de hipotiroidismo no ofrecen dificultad diagnéstica; ellos representan
situaciones de larga evolucién. Se estima que existe un periodo de 10 afios entre el inicio
del proceso patoldgico y la conciencia del paciente de padecer la enfermedad. Los sintomas
y signos inespecificos y de lenta evolucién expresan la baja en la actividad metabdlica
secundaria al déficit de hormonas tiroideas. La acumulacion de mixedema en diferentes

localizaciones también contribuye a explicar algunos signos (14).

La historia de un paciente hipotiroideo constata cansancio facil, astenia, apatia, lentitud
mental, mala memoria, intolerancia al frio y falta de sudoracion. También hay constipacion,
dolores osteomusculares vagos y ascenso de peso. En mujeres se puede agregar

hipermenorrea o amenorrea (13).

En el examen fisico sobresalen la facies vultuosa, con expresion desganada y depresiva y
palidez variable. Las cejas disminuyen su concentracion pilosa en los extremos laterales, la
lengua crece y la voz es grave; el pelo es grueso y de poco brillo y el vello axilar y pubiano
ralo. Las ufias son gruesas y fragiles. En el cuello, el tamafio del tiroides, o su ausencia,
dependerad de la etiologia del hipotiroidismo. EI pulso arterial se caracteriza por baja
frecuencia; sélo en casos muy avanzados puede haber hipertension arterial derivada del
hipotiroidismo. En el examen cardiaco los tonos suenan lejanos, con secuencia regular y
bradicérdica; algunas veces el hipotiroidismo puede producir fibrilacion auricular, y no
infrecuentemente se aprecia cardiomegalia por infiltracion mixedematosa o, mas raramente,
por derrame pericardico. En las extremidades es frecuente encontrar edema duro,
claramente distinguible del propio de la insuficiencia cardiaca congestiva u otras formas de
hipertensiébn venosa. Es de ayuda el reflejo aquiliano cuya velocidad de relajacién
postestimulo esta claramente alargada en el hipotiroidismo avanzado. Los pacientes
hipotiroideos con frecuencia pueden presentar apnea periddica del suefio (derivada de la

macroglosia) y sindrome del tinel carpiano (10, 13, 14, 15).

Los exdmenes basicos para determinar hipotiroidismo implican medir TSH y T4; esta Ultima
debera cambiarse por T4 libre si se sospechan modificaciones de la TBG circulante, la méas

frecuente de las cuales es la inducida por estrégenos (10, 14).



En el hipotiroidismo primario la TSH estd siempre elevada. Si la tropina esta en rango
inapropiadamente normal o claramente bajo, debe considerarse la existencia de patologia
selar o supraselar, o también alternativamente el efecto directo de algin medicamento,
generalmente de la esfera neuro psiquiéatrica, que impide el ascenso de TSH, propio de los

hipotiroidismos primarios (10).

La TSH puede estar menos elevada de lo que corresponde a hipotiroidismo primario en las

siguientes situaciones:

Por supresion prolongada de TSH debido a hipertiroidismo, el cual al ser tratado con
I-131 o cirugia llega al estado de hipotiroidismo. Esta situacion puede durar en
general hasta un mes (13).

Cuando existe sobrecompensacion terapéutica que suprime la TSH en
hipotiroidismos antiguos, y se suspende el tratamiento para corroborar el diagndéstico
(13).

Por el efecto supresor sobre TSH de algunos medicamentos psiquiatricos,

corticosteroides en altas dosis y drogas dopaminérgicas (13).

Conjuncion de valores bajos de TSH y T4 y aun de T3 pueden darse, sin corresponder a un
hipotiroidismo en pacientes con enfermedades extratiroideas graves, en que se genera un
hipotiroidismo hipotalamico-hipofisiario funcional (TSH que no sube y consecuentemente T4

gue esta baja, méas bloqueo de la conversion periférica de T4 a T3) (14).

En los casos de disminucion de T4 y T3 debido a baja concentracion de TBG, ya sea
espontdnea o inducida por drogas como la fenitoina, los niveles bajos de esas hormonas
ocurren mientras TSH es normal, dentro de un contexto de eutiroidismo; sin embargo, la
asociacion pudiera interpretarse errGneamente y considerar que TSH es inapropiadamente
baja (13).

SISTEMA CARDIOVASCULAR Y FUNCION TIROIDEA (FISIOPATOLOGIA)

La hormona tiroidea tiene relevantes acciones sobre el corazén y la circulacion, generando
multiples cambios que incluyen alteraciones hemodinamicas y efectos mediados sobre el
miocito cardiaco a través de la expresion génica. La T3 es la hormona tiroidea
biol6gicamente relevante en el miocito cardiaco, asi como en otras células, hay evidencia de

que las membranas celulares contienen proteinas transportadoras especificas para T3.
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Diversos estudios han confirmado que T3 (forma activa de la hormona tiroidea) explica la
inmensa mayoria de sus efectos biologicos, entre ellos: la estimulacién de la termogénesis
tisular, las alteraciones en la expresion de diversas proteinas celulares y los efectos sobre el
corazon y las células musculares lisas. La T3 libre sérica entra en las células mediante un
proceso de difusion facilitada y parece pasar directamente al nucleo sin unirse a otra
proteina dentro de la célula. La mayoria de las observaciones indican que los miocitos
cardiacos no pueden metabolizar T4 ni T3 y, por lo tanto, todos los efectos nucleares y los
cambios de expresion génica se deben a los cambios en las concentraciones sanguineas de
T3. Una vez que alcanza el miocito interacciona con moléculas fuertemente asociadas a la
cromatina conocidas como "receptores nucleares de las hormonas tiroideas (RT)". Los RT3
pertenecen a las "superfamilias de receptores nucleares”, los cuales derivan evolutivamente
de un gen ancestral comin. Cada uno de ellos es un factor de transcripcion nuclear
dependiente del ligando que regula la velocidad de transcripcion de genes blanco por medio
de una unién de secuencias especificas de acido desoxirribonucleico (ADN), generalmente,
ubicadas en la regiéon 5’-flanqueante de estos genes. Los receptores nucleares se unen al
ADN como mondmeros, aunque la mayoria lo hace como homo o heterodimeros, compuesto
por receptores nucleares de T3, y otro receptor de la familia de los receptores de hormonas
esteroideas. La unién de estos receptores con T3 en combinacidn con otros coactivadores,
conduce a una activacion transcripcional 6ptima. Ante la ausencia de T3 los receptores
inhiben genes que son estimulados con la hormona tiroidea. Es importante destacar que la
forma "heterodimérica" es transcripcionalmente mas activa en el caso de RT. Los miocitos
cardiacos expresan las isoformas alfa y beta del receptor de hormona tiroidea (RTalfa 1y
RTalfa 2), que proceden de dos genes distintos. Estos genes dan origen por acoplamiento a
las variantes RTalfa 1 y RTalfa 2, de las cuales sélo la primera se une a la hormona tiroidea,
asi como a RTbeta 1, RTheta 2 y RTbheta 3. Se ha propuesto, aunque sin pruebas directas
que lo confirmen, que RTalfa 1 es la principal isoforma fijadora de T3 en el corazén y que la
isoforma especifica podria determinar, a su vez, la expresion génica especifica del miocito.
De modo similar a las familias de proteinas receptores de esteroides y acido retinoico, los RT
actuan uniéndose en forma de homodimeros o heterodimeros a los elementos sensibles a la
hormona tiroidea de la region promotora de determinados genes. La union a regiones
promotoras podria activar o reprimir la expresién del gen, dando como resultado la
regulacién de proteinas cardiacas que son mediadas por hormonas tiroideas, siendo la
regulacién positiva 0 negativa segun se expresen las manifestaciones en donde actlie la

hormona tiroidea (16).
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FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacién auricular (FA) es una enfermedad en la que las auriculas o camaras superiores
del corazoén laten de una manera no coordinada y desorganizada, lo que produce un ritmo
cardiaco rapido e irregular. La prevalencia estimada de FA es del 0,4-1% en la poblacién
general, pero aumenta con la edad hasta el 8% en personas de 80 afios o mas. De manera
similar, si bien la incidencia de FA es de menos del 0,1% por afio en personas de menos de
40 afos, aumenta a mas del 1,5% por afio entre mujeres y al 2% entre los hombres de mas
de 80 afios. Por lo tanto el riesgo de desarrollar FA a partir de los 40 afios es del 26% para
los varones y del 23% para las mujeres. Se prevé que su incidencia se multiplique por 5 en
el afio 2010 (17,18). Es una de las principales causas de morbimortalidad, y aumenta el
riesgo de muerte, insuficiencia cardiaca congestiva y fenédmenos embodlicos, incluido el
accidente cerebrovascular. Agrava la insuficiencia cardiaca y, por su parte, la insuficiencia
cardiaca promueve la FA. Uno de cada 6 accidentes cerebrovasculares ocurren en un
paciente con FA y el aumento del riesgo de accidente cerebrovascular depende del nimero

de factores de riesgo adicionales (19).

Las enfermedades cardiovasculares especificas que se asocian con mas frecuencia a FA
son las valvulopatias, en especial la mitral, la hipertension arterial, en particular cuando
existe hipertrofia ventricular izquierda y la enfermedad arterial coronaria. Estas patologias
solas o0 asociadas estan presentes en el 50% de los casos. Otras asociaciones posibles son
las miocardiopatias (hipertréfica, dilatada y restrictiva), las enfermedades congénitas, el cor
pulmonale, los tumores cardiacos y la dilatacion idiopatica de la auricula derecha asi como el
hipertiroidismo (20, 21).

Puede ser asintomética o sintomética dependiendo de la respuesta ventricular, el estatus
clinico, la duracion de la FA y la percepcion individual de cada paciente. La mayoria refiere
palpitaciones, mientras que el dolor de pecho, la disnea, los mareos o el sincope dependen
de la patologia subyacente. La embolia, la exacerbacién o la aparicion de la insuficiencia

cardiaca pueden ser la primera manifestacion de la arritmia (21).
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CLASIFICACION DE LA FA (18, 22)

Las directrices del American College of Cardiology (ACC), American Heart Association (AHA)
y European Society of Cardiology (ESC) sobre fibrilacion auricular recomiendan el sistema

de clasificacion siguiente:
Categoria de FA

1. Aislada. Sélo un episodio diagnosticado, sin evidencia de enfermedad
cardiopulmonar de base.

2. Recurrente. Cuando se experimenta un nuevo episodio de FA teniendo
registrado un evento previo.
Paroxistica. Episodios recurrentes que se autolimitan.
Persistente. Episodios de FA que no ceden con terapia farmacolégica y
ameritan cardioversion eléctrica, revirtiendo exitosamente con esta.

5. Permanente. Episodio de FA que no cede con terapia farmacolégica ni
eléctrica.

Ademas de la clasificacion previa, es importante clasificar el evento de acuerdo a la
respuesta ventricular presente, lo que tiene capital importancia desde el punto de vista de

tratamiento e implicaciones hemodindmicas importantes.
Tipo de FA de acuerdo a la respuesta ventricular

1. Fibrilacion Auricular con Respuesta Ventricular Lenta (FARVL) que
corresponde a menos de 60 latidos por minuto.

2. Fibrilacion Auricular con Respuesta Ventricular Adecuada (FARVA) que va de
60 a 100 latidos por minuto.

3. Fibrilacion Auricular con Respuesta Ventricular Répida (FARVR) que va a

mas de 100 latidos por minuto.

Las directrices de ACC/AHA/ESC describen unas categorias de FA adicionales basadas en

otras caracteristicas del paciente:

1. Fibrilacion auricular idiopatica o recurrente benigna del adulto. Ausencia de

hallazgos clinicos o0 ecocardiograficos de otras enfermedades
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cardiovasculares (incluyendo la hipertension) o enfermedad pulmonar
relacionada, y edad inferior a 60 afios.

2. FA no valvular. Ausencia de valvulopatia mitral reumatica, protesis valvular
cardiaca o valvulopatia mitral.

3. FA secundaria. Se produce en el marco de una enfermedad primaria que
puede ser la causa de la FA, como infarto agudo de miocardio, cirugia
cardiaca, pericarditis, miocarditis, hipertiroidismo, embolia pulmonar,

neumonia u otra enfermedad pulmonar aguda.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los pacientes se quejan de palpitaciones, dolor de pecho, disnea, fatiga o sensacion de
mareos. Sin embargo, el descubrimiento de la presencia de la FA puede surgir a través de la
presentacion de una entidad asociada, como las complicaciones embdlicas o la

exacerbacion de la insuficiencia cardiaca.

La mayoria de casos de FA son secundarios a otros problemas meédicos, por lo que la
presencia de dolor toracico o angina, sintomas de hipertiroidismo como pérdida de peso y
diarrea, y sintomas indicativos de una enfermedad pulmonar sefalarian una causa
subyacente. Antecedentes de accidente cerebrovascular o accidente isquémico transitorio
(AIT), asi como hipertension, diabetes, insuficiencia cardiaca y fiebre reumatica, podrian

indicar si un paciente con FA tiene un mayor riesgo de complicaciones (19, 20).

Si bien la FA puede ocurrir en los ancianos sin ninguna enfermedad cardiaca subyacente, los
cambios en la estructura y funcién cardiacas que acompafian al envejecimiento, tales como

el aumento de la rigidez miocérdica, pueden estar asociados con la FA (20).

Segun el Framingham Heart Study, los riesgos de por vida de desarrollar FA son de 1 a 4

para los hombres y mujeres de 40 afios 0 mas (21).

El tratamiento de los pacientes con FA y sus entidades asociadas es un desafio importante.
La encuesta AF AWARE (Atrial Fibrillation Awareness And Risk Education), presentada en
junio de 2009, se llevd a cabo en 11 paises (entre ellos Espafia) con 810 cardiblogos y 825

pacientes con FA, obteniendo las conclusiones siguientes: la FA es una enfermedad
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compleja que los médicos consideran dificil de tratar; la identificacion precoz y el tratamiento
de la FA podrian contribuir a reducir los graves riesgos relacionados con la FA; los pacientes
necesitan conocer mejor la FA, sus consecuencias y su tratamiento; la FA afecta
negativamente a la calidad de vida de los pacientes; y la FA supone una carga

socioecondmica (20, 21).

TRATAMIENTO DE LA FA

Los objetivos principales del tratamiento de la fibrilacion auricular son prevenir la
inestabilidad hemodinamica transitoria temporal y prevenir el accidente cerebrovascular. Si
el paciente presenta inestabilidad hemodindmica se debe iniciar con cardioversion eléctrica.
Si se encuentra hemodinamicamente estable se debe iniciar profilaxis antitrombética. En
ausencia de cualquier sindrome de preexcitacion ventricular se podria realizar el control de la
FA con cinco grupos de farmacos lentificadores de la conducciéon nodal: los digitélicos, los
beta bloqueadores, los calcio antagonistas no dihidropiridinicos, la amiodarona y la
propafenona, seleccionando cada uno de acuerdo a la presentacion y caracteristicas propias
de cada uno de los pacientes. Sin embargo, una vez que se decide instaurar el tratamiento
farmacologico antiarritmico es importante reconocer que la recurrencia de la FA no se debe
considerar como un fracaso del tratamiento siempre y cuando los episodios sean menos
frecuentes o mejor tolerados que antes y siempre que la calidad de vida del paciente sea
aceptable (22).

FIBRILACION AURICULAR Y FUNCION TIROIDEA

Un factor de riesgo bien conocido de fibrilacién auricular es el hipertiroidismo manifiesto pero
el hipertiroidismo subclinico, definido por un nivel de TSH por debajo de lo normal con
niveles de tiroxina libre (T4 libre) dentro de los limites normales, también es un predictor de
fibrilacion auricular. Una investigacion poblacional reciente, de seccion cruzada, comprobd
que la concentracion de T4 libre sérica se asocié independientemente con la fibrilacion
auricular en personas eutiroideas con niveles de TSH sérica en limites normales (21, 22).

El hipertiroidismo es un factor de riesgo bien conocido de fibrilacién auricular pero también el
hipertiroidismo subclinico ha sido identificado como una condicion causante de la misma
arritmia. Un estudio de seccion cruzada publicado recientemente revelé que en personas
eutiroideas la T4 libre estaba asociada con la fibrilacién auricular, no asi el nivel de TSH (22,
24, 25).
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El exceso de hormona tiroidea causa arritmias, vasodilatacion periférica y modificacién de la
contractilidad cardiaca. Es probable que cada persona tenga establecido el nivel de su
propia funcion tiroidea. Los factores genéticos representan un papel importante en el
funcionamiento del eje hipotalamo-hipdéfiso-tiroideo. En un estudio dinamarqués, los limites
de referencia individuales para los resultados de las pruebas en un grupo de varones
jovenes sanos fueron muy cercanos, mientras que los valores de referencia referidos al
grupo tuvieron limites mucho més amplios (23, 24 ,26).

Se podria sospechar que los niveles bajos de TSH sérica tuviesen una razén extra tiroidea
ya que las enfermedades graves pueden causar un descenso del nivel de TSH. Por lo tanto,
las enfermedades cronicas de los ancianos que pueden causar tanto fibrilacion auricular
como un nivel bajo de TSH, podrian haber conducido a error sobre la asociacién entre los
niveles bajos de TSH vy la fibrilacion auricular (25).

Se sabe que la fibrilacion auricular provocada por el hipertiroidismo manifiesto revierte en el

60 a 75% de los pacientes si reciben tratamiento antitiroideo apropiado (27).
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. OBJETIVOS

3.1 General

3.1.1

Describir la relacién entre los niveles de hormonas tiroideas (TSH, T3 libre, T4

libre) y primer episodio de fibrilacién auricular.

3.2 Especificos

3.21

3.2.2

Identificar pacientes con primer episodio de fibrilacion auricular e
hipertiroidismo no diagnosticado previamente.
Identificar pacientes con primer episodio de fibrilacion auricular e

hipotiroidismo no diagnosticado previamente.
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IV.  MATERIAL Y METODOS

4.1 TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

Descriptivo, Transversal

4.2 UNIDAD DE ANALISIS.
Niveles de Hormona estimulante de Tiroides (TSH), triyodotironina y tiroxina de pacientes

que tienen primer episodio de Fibrilacién Auricular diagnosticado por electrocardiograma.

4.3 UNIDAD DE INFORMACION
Pacientes adultos que consultan a la emergencia del Departamento de Medicina Interna del
Hospital Roosevelt en quienes se diagnostica por primera vez Fibrilacién Auricular por

electrocardiograma.

4.4 UNIDAD DE MUESTREO

Todos los pacientes que presenten Fibrilacion auricular, no hay muestra

4.5 POBLACION Y MUESTRA
4.5.1 Poblacion
Total de pacientes con Fibrilacién Auricular que asisten a la emergencia del

Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt.

4.6 SELECCION DE LOS SUJETOS A ESTUDIO

4.6.1 Criterios de Inclusion
Personas mayores de 12, hombres y mujeres, con primer episodio de
Fibrilacion Auricular diagnosticado mediante electrocardiograma en
emergencia del Departamento de Medicina Interna del Hospital
Roosevelt.

4.6.2 Criterios de Exclusion
Pacientes con antecedente de enfermedad tiroidea.
Pacientes con tratamiento de amiodarona o propanolol
Pacientes en quienes se ha utilizado previamente medio de contraste

y/o yodo radiactivo.
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4.8 TECNICAS, PROCEDIMIENTOS E INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

4.8.1 Técnica de recoleccién de datos:

Se recolecto a los pacientes que asistieron a la emergencia del Hospital Roosevelt en
el periodo de enero a octubre de 2012 y presentaron por primera vez episodio de FA, el cual
se identific6 mediante electrocardiograma de doce derivaciones y que cumplieran los
criterios de inclusién descritos previamente para luego tomar muestra sanguinea después de

haber aceptado participar en el estudio.

4.8.2 Procedimientos:

4.8.2.1 Fase de planificacién
La fase de planificacién de la investigacion "Relacion entre los niveles de
hormonas tiroideas (TSH, T3 libre y T4 libre) y primer episodio de Fibrilacion
Auricular de los pacientes que asisten a la emergencia del Hospital Roosevelt”
inicié en los meses de enero a octubre del afio 2011, realizando las siguientes
actividades:

Seleccion del tema de investigacion

Seleccion del asesor de la investigacion

Presentacion del tema de investigacion al asesor

Autorizacion del tema de investigacion

4.8.2.2 Fase de trabajo de campo:

El investigador seleccioné a los pacientes que cumplieron los criterios de
inclusién y que aceptaron participar en el estudio por lo que luego de realizar
EKG de doce derivaciones e identificar la FA se procedié a tomar muestra
sanguinea, obteniendo 5 centimetros de sangre para colocar en tubo de
serologia sin anticoagulante, se identificd el tubo y se llend la boleta para que
pudiera ser enviado al departamento de Medicina Nuclear en donde se
procesé la muestra, obteniendo los resultados en 24 horas luego de haber
entregado la misma y se identific6 a los pacientes en hipotiroideos,
hipertiroideos o eutiroideos concluyendo con la explicacion al paciente de los
resultados obtenidos.
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4.9 ALCANCES Y LIMITES DE LA INVESTIGACION
4.9.1 Alcances:

Los datos obtenidos en el presente estudio son de utilidad para el Departamento de
Medicina Interna del Hospital Roosevelt ya que muestran que la enfermedad tiroidea
estd presente en nuestra poblacion y que presenta una prevalencia similar a la de
estudios realizados con anterioridad y ademas es (til ya que no se tiene estadistica
significativa de todos aquellos pacientes con enfermedad tiroidea y que ésta pueda o

no asociarse a enfermedades cronicas propias de la edad adulta.
4.9.2 Limites:

Debido a la crisis hospitalaria no puede realizarse a todos los pacientes todas las
veces pruebas de funcidn tiroidea ya que en ocasiones o muy frecuentemente no se

cuenta con reactivo en el departamento de Medicina Nuclear del Hospital Roosevelt.
4.10 ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

El estudio es clasificado como categoria Il, con riesgo minimo para el paciente ya que
este tipo de estudios deberian de realizarse a todo paciente que ingresa por este tipo
de arritmia que debe investigarse.

Se inform6 a los pacientes del resultado de sus pruebas y se les brind6 tratamiento
desde el momento de su ingreso y fueron referidos a las unidades de endocrinologia

y cardiologia del Hospital Roosevelt.
4.11 RECURSOS

4.11.1 Humano: Investigador, pacientes, asesor, revisor, personal de laboratorio,

médicos residentes de primer afio, médicos externos e internos.

4.11.2 Fisicos: Emergencia de Hospital Roosevelt en area de Medicina Interna,

Laboratorio de Medicina Nuclear, Unidades de Endocrinologia y Cardiologia.

4.11.3 Materiales: Se tuvo al alcance material necesario para tomar la muestra
sanguinea (guantes, tubos de serologia, jeringa, liga, algodon, alcohol) ademés de

EKG de doce derivaciones boleta de recoleccion de datos (ver anexos).
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V. RESULTADOS

A continuacion se presentan los resultados del estudio descriptivo transversal sobre la
presencia de enfermedad tiroidea de los pacientes que consultaron a la emergencia del
Hospital Roosevelt durante los meses de enero a octubre del afio 2012 en el que se
incluyeron 37 pacientes que cumplian los criterios de inclusién, siendo un total de 18

pacientes del sexo femenino y 19 del sexo masculino.

Grafica 1
"Sexo de pacientes con primer episodio de FAy su
relacion con las hormonas tiroideas”

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

La grafica numero 1 muestra la totalidad de pacientes en el estudio que como observamos

representa 51% para el sexo masculino y 49% para el sexo femenino.
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Grafica 2
"Edad de pacientes con primer episodio de FA y su
relacion con las hormonas tiroideas"
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Fuente: Boleta de recoleccion de datos

La gréfica nimero 2 denota la edad de los 37 pacientes recolectados que presentaron FA,
notando que la mayoria de los pacientes estan arriba de los 40 afios de edad hasta menos
de 90 afos de edad, siendo un pequefio porcentaje aquellos que se encuentran debajo de

los 40 afos de edad
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Grafica 3
"Numero de pacientes con alteracion de
hormonas tiroideas y primer episodio de
FA"
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Fuente: Boleta de recoleccion de datos

En la grafica 3 podemos observar que de los 37 pacientes recolectados 9 tuvieron alteracion
de hormonas tiroideas que representan el 24% del total y de ellos 6 pacientes resultaron
hipotiroideos y 3 hipertiroideos con 16% y 3% respectivamente, siendo el sexo masculino
predominante en hipertiroidismo, no asi en hipotiroidismo que tuvieron igual nimero segun

Sexo.
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Grafica 4
"Patologias segun sexo asociadas a pacientes
con primer episodio de FA"

14 13
12
10 8

8 -~ = FEMENINO

6 4 o MASCULINO

4 2

2

0

HTA ICC DM ECV

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

De la grafica 4 podemos concluir que la mayoria de los pacientes tenian asociada HTA tanto
en el sexo femenino como en el masculino, siendo DM el segundo lugar asi como ECV en
tercero, las dos pacientes que presentaron ICC eran menores de 30 afios teniendo asociado

valvulopatia secundaria cardiomegalia y defectos congénitos del nacimiento.
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VI.  DISCUSION Y ANALISIS

El presente estudio tuvo como objetivo principal describir la relaciébn que existe entre los
niveles de hormonas tiroideas con aquellos pacientes que tuviesen su primer episodio de FA
sin haberlo presentado previamente y que cumplieran con los criterios de inclusién; por lo
tanto podian ser tomados en cuenta pacientes desde la edad de 12 hasta los mas afiosos sin
enfermedad tiroidea previa excluyendo a los que tuviesen tratamiento con amiodarona y/o
propanolol asi como los que recibieron yodo radiactivo 0 medio de contraste. Una vez se
cumpliera con dichos requisitos se tomaba muestra sanguinea para determinar los niveles de
hormonas tiroideas y se documenté FA mediante EKG, entonces se clasificaron de acuerdo
a los niveles de hormonas tiroideas como pacientes con hipertiroidismo, hipotiroidismo o
eutiroideos. Se incluyé posteriormente también si los pacientes presentaban alguna
patologia asociada por lo que se realizé incisos adicionales al instrumento de recoleccién de
datos como Diabetes Mellitus, Insuficiencia Cardiaca Congestiva, Hipertension Arterial y
Evento Cerebrovascular que se conoce estan intimamente relacionadas con arritmias
cardiacas, sobre todo las de predominio estructural que pudiesen desencadenar FA, vale la
pena mencionar que hubo dificultades durante el estudio como por ejemplo (y quiz4 la mas
importante) el hecho de no contar con reactivo para los niveles de hormonas tiroideas en
todos los meses del afio en sus fracciones libres lo que hizo dificil realizar dichas pruebas a
todos los pacientes con FA de reciente inicio; a pesar de ello se documentaron 37 pacientes
(gréfica 1) de los cuales 51% eran masculinos y 49% del sexo femenino concordando con el
hecho de ser un 3% mayor en hombres que mujeres que presentan dicha arritmia; también
se coincide el bajo nimero de pacientes que presentan FA en mas o menos el 1% de la
poblacién general. Ademés no puede dejarse de lado que los pacientes tenian patologias
asociadas que segun la literatura podrian desencadenar este tipo de arritmias o bien esta
(FA) ser las causantes de otras, por ejemplo, ECV. Ahora bien, el hecho de que sélo 3% de
los pacientes presentara hipertiroidismo concuerda con estudios de poblaciones en el que
este porcentaje es valido ya que soélo el 1% de los casos nuevos de FA se debe a
hipertiroidismo y resuelve una vez se trate dicha enfermedad tiroidea y como se menciono en
esta investigacion el 3% padecia hipertiroidismo (gréfica 3). En relacion a los pacientes con
FA gque resultaron positivos para hipotiroidismo con un 16% podria asociarse no solo a
enfermedad tiroidea sino mas bien a patologias asociadas como desencadenante de la
misma, ya que 5 pacientes con FA nueva eran hipertensos, 2 presentaron también ICC, 4

eran diabéticos y 3 de ellos ingresaron por ECV (grafica 4) que pudieron ser consecuencia
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de la FA misma y sabiendo que estd documentado que la mayoria de casos de FA son
secundarios a otros problemas médicos como se describid anteriormente, por lo que es
importante tomar en cuenta que de acuerdo a lo definido en las referencias descritas la FA
aumenta con la edad teniendo un riesgo mayor al 25% tanto en hombres como mujeres a
partir de los 40 afios de edad que coincide con la edad de los pacientes encontrados en esta
investigacion (grafica 2) y es mayor aun el porcentaje si presentan patologias asociadas, por
ejemplo la hipertension arterial como la mas frecuente. Entonces podriamos inferir que el
tamizaje de pruebas tiroideas siempre debe de realizarse a todos aquellos pacientes con

arritmia tipo FA y dar el tratamiento indicado en el tiempo preciso.
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 La relacion entre el primero episodio de Fibrilacion Auricular y pacientes con
alteracion de hormonas tiroideas, bien sea hipotiroidismo o hipertiroidismo que
asistieron a emergencia del Hospital Roosevelt fue de 9 casos de los 37 pacientes,
representando el 24%.

6.1.2 Los pacientes identificados con Fibrilacion Auricular e hipertiroidismo que
fueron atendidos en la emergencia del Hospital Roosevelt fue del 3%.

6.1.3 Los pacientes que asistieron a la emergencia del Hospital Roosevelt y que
resultaron Hipotiroideos con primer episodio de FA fue de 16%.

6.1.4 El mayor porcentaje de pacientes con FA (16%) relacionados con
Hipotiroidismo se considera con fuerte asociacion de patologias subyacentes, ya que

padecian enfermedades crénicas que pudieron haber desencadenado dicha arritmia.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Realizar siempre pruebas tiroideas a pacientes con FA debutante.

6.2.2 ldealmente realizarse ecocardiograma a todo paciente con FA debutante.
6.2.3 Determinar la causa de la FA en pacientes eutiroideos.

6.2.4 Correlacionar signos y sintomas de FA con enfermedad tiroidea.

6.2.5 Tamizar a todo adulto mayor de 40 niveles de TSHy T4 libre.
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VIIIl.  ANEXOS

8.1 BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS
"RELACION ENTRE LOS NIVELES DE HORMONAS TIROIDEAS (TSH, T3
libre y T4 libre) Y PRIMER EPISODIO DE FIBRILACION AURICULAR"

Registro Médico RESULTADO

1. Edad en afios

2. Sexo F M

3. Consume alguno de los siguientes medicamentos
a. Amiodarona
b. Propanolol SI NO CUAL

4. Le han administrado medio de contraste o yodo SI NO
5. Resultados de Hormonas Tiroideas

HORMONA | RESULTADO
T3 LIBRE

T4 LIBRE

TSH

6. Seleccione cual de los siguientes padecimientos estan presentes y o asociados
A.DM

B. HTA
C.ICC
D.ECV

E. VALVULOPATIAS

35



Permiso de Autor

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la tesis

titulada? “Relacion entre los niveles de hormonas tiroideas (TSH, T3 libre y T4 libre) y primer

episodio _de Fibrilacién Auricular” para propdsitos de consulta académica. Sin embargo,

gquedan reservados los derechos de autor que confiere la ley, cuando sea cualquier otro
motivo diferente al que se sefiala lo que conduzca a su reproduccion o comercializacion total

o parcial.
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