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RESUMEN  

La enfermedad renal crónica (ERC) lleva a cambios hemodinámicos, metabólicos e 

inflamatorios a diversos órganos y sistemas.  

OBJETIVO. Describir la asociación entre la función tiroidea y las alteraciones 

ecocardiográficas en pacientes candidatos a TR y su modificación tres meses después del 

procedimiento. 

MATERIAL Y MÉTODOS. Estudio de cohorte, prospectivo, observacional analítico, que se 

llevó a cabo en pacientes con ERC receptores de trasplante renal en el Hospital Hidalgo. 

Se realizó ecocardiografía transtorácica, impedanciometría y perfil tiroideo previo al 

trasplante y tres meses posteriores.  

RESULTADOS. Se incluyeron 27 pacientes, de los cuales el 59.2% era del sexo masculino, 

con una edad promedio de 27.2 años. Pre trasplante la TSH promedio fue de 4.2mUI/l , T3L 

2.9pg/ml y T4L 1.2ng/dl. El 18.5% de los pacientes presentó una FEVI menor del 50%, el 

59.2% disfunción diastólica, el 29.6% hipertensión pulmonar y el 37% insuficiencia de 

alguna válvula. Ocho pacientes presentaron TSH anormal (29.6%), en los cuales se 

encontró una mayor proporción de disfunción diastólica moderada a severa (50 vs 10%, p= 

0.04) e insuficiencia valvular(75 vs 21 %, p= 0.025). El 33% presentó hipotiroidismo 

subclínico y el 3.8% hipotiroidismo franco. Posterior al trasplante, ningún paciente tuvo 

enfermedad tiroidea; todos los pacientes con TSH elevada disminuyeron sus niveles a 

rangos normales.  

 

CONCLUSIONES. Las alteraciones de la función tiroidea, en especial en TSH, se presentan 

con alta prevalencia en la etapa pre TR. Los pacientes con TSH anormal tienen un mayor 

riesgo de disfunción diastólica moderada a severa. Las alteraciones pre trasplante tanto 

tiroideas como ecocardiográficas se revierten en la etapa post trasplante.  
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RESUMEN EN INGLÉS 

Chronic kidney disease (CKD) involves hemodynamic, metabolic and inflammatory changes 

in various organs and systems.  

OBJECTIVE. To describe the association between thyroid function and echocardiographic 

alterations in patients candidates for RT and its modification three months after the 

procedure. 

MATERIAL AND METHODS. Cohort study, prospective, observational analytical, that was 

carried out in patients with CKD renal transplant recipients in the Hidalgo Hospital. 

Transthoracic echocardiography, impedance and thyroid profile prior to transplantation and 

three months later were performed. 

RESULTS. 27 patients were included, of which 59.2% were male, with an average age of 

27.2 years. Pretransplant the average TSH was 4.2 mUI/l , T3L 2.9 pg/ml and T4L 1.2 ng/dl. 

18.5% of the patients presented a LVEF less than 50%, 59.2% diastolic dysfunction, 29.6% 

pulmonary hypertension and 37% insufficiency of a valve. Eight patients presented 

abnormal TSH (29.6%), in which a higher proportion of moderate to severe diastolic 

dysfunction was found (50 vs 10%, p = 0.04) and valvular insufficiency (75 vs 21%, p = 

0.025). 33% had subclinical hypothyroidism and 3.8% had frank hypothyroidism. After the 

transplant, no patient had thyroid disease; all patients with TSH increased their levels to 

normal ranges.  

CONCLUSIONS. The alterations of the thyroid function, especially in TSH, present with high 

prevalence in the pre TR stage. Patients with TSH have a higher risk of moderate to severe 

diastolic dysfunction. The alterations previous to the transplant as well as the 

echocardiographic ones are reversed in the post-transplant stage. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El 60% de las muertes después del trasplante renal (TR) son atribuibles a la enfermedad 

cardiovascular, principalmente en los primeros tres meses. La incidencia de cardiopatía 

isquémica en estos pacientes es de 1 por cada 100 personas/año. Así mismo, la 

enfermedad cardiovascular representa el 30% de pérdidas del injerto, con una mayor tasa 

en el primer año.1-3 

 

Existe una fuerte interacción entre las funciones del riñón y la glándula tiroides. Alteraciones 

en la función tiroidea se han asociado con mayor mortalidad en personas con cardiopatía. 

No obstante, la evidencia sobre la función tiroidea y su relación con el estado cardiovascular 

en pacientes receptores de trasplante renal (rTR) es limitada. 
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CAPÍTULOS 

 

I. MARCO TEÓRICO 

 

Las Hormonas Tiroideas 

 

La glándula tiroides produce la tiroxina (T4) y la triyotironina (T3), que desempeñan una 

función de fundamental importancia en la diferenciación celular durante el desarrollo y 

ayudan a conservar la homeostasis termogénica y metabólica. La regulación se lleva a cabo 

por retroalimentación negativa por medio del eje hipotálamo, hipófisis y tiroides, además de 

que existe una autoregulación de la glándula con yodo.Una vez liberadas las hormonas 

tiroideas en el organismo, las tres desyodasasjuegan un papel importante en la conversión 

de hormonastiroideas a nivel periférico. D1 que  convierte T4 a T3 y T3 a T2, se encuentra 

distribuida de forma predominante en tiroides, hígado y riñón. D2,que convierte T4 a T3 de 

forma intracelular, así como rT3 a T2. Y finalmente D3, queconvierte T4 a rT3 y T3 a T2. 

Las hormonas tiroideas son transportadas por la albúmina, transtiretina y la glubulina de 

unión a la tiroxina, que tienen la función de aumentar las reservas y regular el aporte de los 

órganos. Sólo la hormona en su estado libre esta disponible para los órganos. 1-3 

 

Las hormonas tiroideas favorece la síntesis de ATP y el aumento del consumo de  oxígeno 

en la célula; activan mecanismos de transporte de membrana, favoreciendo el ingreso de 

aminoácidos, glucosa, nucleótidos a la célula y favorecen la despolarización; aumentan el 

metabolismo basal, aceleran la acción de HMG-CoAreductasa y contribuye a la expresión 

de los receptores de LDL; participan en el desarrollo del cerebro del feto; regulan la 

lipogénesis y la lipólisis; estimulan tanto la osteogénesis como la osteólisis;  tienen un efecto 

inotrópico y cronotrópico positivo; regulan el número de receptores B-adrenérgico en el 

corazón; favorecen la acción contráctil, la biosíntesis de miosina y de enzimas lisosómicas, 

ejerciendo un mayor efecto inotrópico y cronotrópico positivo.3-5 
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Tiroides y el sistema cardiovascular 

Existe una íntima relación entre la tiroides y el estado cardiovascular. Las hormonas 

tiroideas disminuyen la resistencia vascular sistémica, aumentan la frecuencia cardiaca, la 

precarga cardiaca y el gasto cardiaco. Así mismo, fomentan también un aumento del 

volumen sanguíneo a través del aumento de la contractibilidad miocárdica y aumento de la 

eritropoyetina. Se tiene información que en Estados Unidos, el hipertiroidismo está presente 

en el 1,3% y el hipotiroidismo en un 4,6% de la población, aumentando hasta 10.3% en 

mayores de 60 años. El hipertiroidismo se define por una elevación de las concentraciones 

de hormonas tiroideas libres en sangre periférica y una TSH disminuida, que puede ser a 

consecuencia de enfermedad autoinmunitaria, autonomía de un nódulo tiroideo o el aporte 

exógeno. El hipertiroidismo subclínico se define como una concentración sérica baja o 

indetectable de TSH junto con cifras normales de hormona tiroidea libre periférica. Los 

pacientes suelen estar asintomáticos; no obstante, tienen riesgo de sufrir algunas 

alteraciones cardiovasculares, por lo que se sugiere considerar el tratamiento en caso una 

TSH<0,1 UI/l. El hipotiroidismo franco se caracteriza por una elevación de la TSH sérica y 

una disminución de los valores de hormona tiroidea en sangre periférica. Dentro de las 

causasde hipotiroidismo tenemos la tiroiditis autoinmune crónica, la terapia con 

medicamentos ablativos o antitiroideos, tiroidectomía parcial previa y radioterapia. El 

hipotiroidismo subclínico se define por una TSH sérica elevada con valores de hormona 

tiroidea libre periférica normales. Los pacientes con hipotiroidismo subclínico suelen estar 

asintomáticos o levemente sintomáticos. Las recomendaciones indican la terapia sustitutiva 

en los pacientes menores de 70 años con valores de TSH sérica>10 mUI/l y proponen que 

se considere la posible conveniencia de una terapia sustitutiva en los pacientes con una 

TSH sérica de 4,5-10 mUI/l que presentan síntomas, un riesgo cardiovascular basal elevado 

o autoinmunidad tiroidea. El hipotiroidismo se asocia a aterosclerosis acelerada y 

enfermedad coronaria, que pueden ser atribuibles a la hipertensión diastólica, el deterioro 

de la función endotelial y la hipercolesterolemia. Puede observarse hipertensión diastólica 

significativa en hasta un 20% de los pacientes con hipotiroidismo manifiesto. Finalmente, la 

concentración sérica baja de T3 es la anomalía de la función tiroidea que se observa con 

mayor frecuencia en los pacientes con insuficiencia cardiaca; no está claro si esta reducción 

de la T3 es un proceso adaptativo o constituye una mala adaptación. 6-8 
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Tiroides y Enfermedad Renal Crónica 

La ERC afecta tanto al eje hipotálamo-hipófisis-tiroides y el metabolismo periférico 

hormonas tiroideas. Los pacientes urémicos tienen un aumento del volumen de tiroides en 

comparación con los sujetos con renal normal función y una mayor prevalencia de bocio, 

principalmente en mujeres. También, los nódulos tiroideos y carcinoma de tiroides son más 

comunes en los pacientes urémicos que en la población general. Las concentraciones 

séricas de TSH suelen ser normales o elevadas en ERC, pero su respuesta a la liberación 

hormonal de TRH es generalmente baja. Además, tanto el ritmo circadiano de TSH como  

la glicosilación, se alteran. Las concentraciones libres y totales de T3 y T4 son normales o 

bajas en pacientes con ERC. La reducción en los niveles de T3 es la alteración tiroidea que 

se observa con más frecuencia en estos pacientes. Esta reducción en concentraciones de 

T3 se ha relacionado con una disminución de la síntesis periférica de T3 de T4. Aunque las 

concentraciones de T4 libre y total puede ser normal o ligeramente reducida. La ERC se 

asocia con una mayor prevalencia de hipotiroidismo primario, tanto manifiesta como 

subclínica. De hecho, la prevalencia de hipotiroidismo primario, principalmente en el forma 

subclínica, aumenta a medida que disminuye la tasa de filtración glomerular. 9-14 

Un estudio reciente ha demostrado una prevalencia de hipotiroidismo subclínico del 7% en 

los pacientes con TFG estimada de 90 ml/min/1,73m2 que se incrementó hasta el 17,9% en 

sujetos con TFG 60 ml/min/1,73m2. Una mayor prevalencia del hipotiroidismo ha sido 

reportada en pacientes con nefropatía diabética avanzada en comparación con los 

pacientes no diabéticos con nefropatía. Es posible que estos pacientes tenían una elevación 

de los niveles séricos de yodo con una prolongación del efecto de Wolff-Chaikoff. La 

prevalencia de hipertiroidismo en la ERC es similar a la encontrada en la población general 

(1%), en las zonas con la ingesta insuficiente de yodo. Además, el hipertiroidismo se ha 

considerado como una de las causas de anemia resistente a eritropoyetina humana en 

pacientes con ERC en HD con una respuesta adecuada a antitiroideos.15-17  

La hemodiálisis se asocia con alteraciones en la concentración de hormonas tiroideas, por 

lo general una reducción de T3 total y libre. Esta reducción se asocia con acidosis sistémica, 

tiempo en diálisis, y algunos marcadores de daño endotelial e inflamación. La disfunción 

tiroidea más común en diálisis peritoneal es el hipotiroidismo primario, hipotiroidismo 

subclínico especialmente en un 27,5%. Esta entidad podría estar implicada en la disfunción 

cardíaca debido al hecho de que estos pacientes muestran fracción de eyección ventricular 

más baja en comparación con aquellos con niveles normales de TSH. Otra alteración 
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común en las pruebas de función tiroidea es el síndrome de T3 baja (16%). La alta pérdida 

de proteína inducida por este tipo de diálisis podría estar relacionado con una mayor 

incidencia de disfunción de la tiroides. Cuando el hipotiroidismo desarrolla, la función 

ventricular izquierda puede verse comprometida. 18-24 

 

II. ANTECEDENTES 

 

La enfermedad cardiovascular y el trasplante renal 

 

La relevancia del estado cardiovascular en rTR es mayúscula. En el año 2005, Lentine y 

col.  reportaron la incidencia de enfermedad cardiovascular en 35, 847 rTR, encontrando 

un 11.1 % a 36 meses. Los predictores asociados a infarto agudo al miocardio (IAM) fueron 

la edad, presencia de diabetes mellitus, antecedente de IAM previo al TR, cardiopatía 

isquémica, trastorno del ritmo, enfermedad vascular periférica, dislipidemia y falla del 

injerto. 25 

Los primeros tres meses posteriores al TR representan el periodo de mayor riesgo para 

presentar complicaciones cardiovasculares. En el año 2006 Kasiske y col. estudiaron a 

53,297 pacientes en Estados Unidos de los cuales 3335 presentaron IAM. Encontraron un 

riesgo elevado en los primeros tres meses posTR, con HR de 3.57 en comparación con los 

pacientes en espera de trasplante y descendiendo HR a 0.45 posterior a los 3 meses.26 

 

Así mismo, la fracción de eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) parece mejorar tras el 

trasplante. Waly y colaboradores estudiaron a 103 pacientes sometidos a TR  con FEVI 

menor a 40% previo al evento quirúrgico. El 84% de los pacientes mejoraron la FEVI, de 

los cuales el 79% aumentó a más del 50%.27 
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Función tiroidea y la enfermedad cardiovascular 

 

En los últimos años se ha encontrado una relación entre la disfunción tiroidea, incluyendo 

sus variantes subclínicas, con el estado cardiovascular. Lervasi y col. estudiaron la 

prevalencia de función tiroidea anormal y la sobrevida de pacientes con algún tipo de 

cardiopatía, en el Instituto Nacional de Investigación de Medicina de Italia. De los 3121 

pacientes estudiados, el 39% presentó algún tipo de disfunción tiroidea. Dentro de las más 

comunes encontramos en forma decreciente, al síndrome de T3 baja (74%), hipotiroidismo 

subclínico (17%) y el hipertiroidismo subclínico (8%).  

 

El hipotiroidismo y el hipertiroidismo subclínicos aumentaron tres veces el riesgo de fallecer 

por cardiopatía isquémica, mientras que el síndrome de T3 baja se relacionó más con la 

muerte de causas de origen no cardiológico.28 El síndrome de T3 baja fue estudiado por el 

mismo autor como predictor de muerte a un año en pacientes con cardiopatía. Encontró 

una sobrevida del 95% en los pacientes con T3 libre mayor de 3.1, en comparación con los 

pacientes con niveles de T3 libre menor de 3.1, con una sobrevida del 77.8%.29 

 

 

El trasplante Renal y  la función tiroidea 

 

Durante el periodo pos-TR se ha encontrado un descenso tanto de T3  y TSH durante los 

primeros 14 días, posteriormente con un aumento paulatino hasta los 3 meses.30-32 Se ha 

reportado asociación entre los niveles bajos de T3 con aumento de marcadores de daño 

endotelial (PAI-1, ICAM, trombomodulina) y la tasa de filtrado glomerular. Lo que pudiera 

contribuir a la morbilidad cardiovascular de dicho periodo pos trasplante.33-42 

 

III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Los pacientes con ERC tienen una alta prevalencia de enfermedad cardiovascular. Es 

importante recalcar que la mortalidad en los primeros tres meses pos trasplante renal es 

alta, incluso mucho mayor que en los pacientes en hemodiálisis.  

  

La función tiroidea y la enfermedad cardiovascular tienen una relación estrecha. De hecho, 

alteraciones mínimas en las concentraciones de las hormonas tiroideas, específicamente 
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hipotiroidismo subclínico y síndrome de T3 baja, se han asociado con el aumento de 

mortalidad de hasta 3.5 veces mayor que en pacientes eutiroideos.  

 

Pese a que dichas hormonas tienen una relación estrecha con la función cardiovascular, su 

papel en la función cardiaca del paciente con ERC en protocolo de trasplante, no ha sido 

esclarecido. Así mismo, la modificación en las concentraciones pos trasplante y su relación 

con complicaciones cardiovasculares, tiene pocos antecedentes.  

 

 

IV. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Existe una asociación entre la función tiroidea y el estado cardiovascular en pacientes 

con ERC sometidos a TR, en la etapa previa y 3 meses posterior al trasplante renal? 

 

V. HIPÓTESIS 

 

Los pacientes con trastornos de la función tiroidea tendrán implicaciones cardiovasculares 

mayores, representadas por los hallazgos de ecocardiografía. Dichas anormalidades, tanto 

tiroideas como cardiovasculares, se corregirán posterior al trasplante. 

 

 

VI. OBJETIVOS 

 

General 

Describir la asociación entre la función tiroidea y las alteraciones ecocardiográficas en 

pacientes candidatos a TR y su modificación tres meses después del procedimiento. 

Particulares 

1. Describir la prevalencia de las alteraciones de la función tiroidea en la población con 

ERC previo al trasplante y 3 meses posterior.  

2. Describir la asociación entre el distiroidismo con la función cardiaca medida por 

ecocardiografía (FEVI, FEVD, relajación del VI, Hipertrofias cavitarias, hipertensión 

pulmonar) 
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3. Describir  la asociación entre el distiroidismo y el estado clínico cardiovascular pre 

trasplante y pos trasplante (Clase funcional, presión arterial, sobrecarga de 

volumen, tolerancia a la ultrafiltración). 

4. Asociación entre el distiroidismo, la función cardiaca y del injerto renal durante la 

primer semana pos trasplante (requerimiento de aminas transquirúrgicas, diuresis y 

función renal). 

 

 

VII. METODOLOGÍA 

 

Estudio de  cohorte, prospectivo, observacional analítico, que se llevó a cabo en pacientes 

con ERC receptores de TR en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo. A todos los pacientes 

candidatos se les realizó previo al trasplante, ecocardiograma transtorácico, perfil tiroideo 

e impedanciometría. 

Previo a la realización de la cirugía se recabaron variables clínicas, de laboratorio además 

del estatus clínico cardiovascular. Durante el procedimiento quirúrgico y en la primer 

semana postrasplante se recabaron variables en relación al estado cardiovascular: 

episodios de hipotensión transquirúrgicos, presión arterial, tiempo de utilización de aminas 

vasoactivas, diuresis, días de estancia hospitalaria.Tres meses después del TRun nuevo 

ecocardiograma y pruebas de funcionamiento tiroideo. Se recabaron datos del estado 

cardiovascular tales como: clase funcional, presión arterial, número de antihipertensivos, 

entre otros. 

 

Criterios de Inclusión 

Pacientes con ERC estadio G5, que sean programados para TR. 

Con protocolo de trasplante renal completo. 

Ambos géneros. 

Mayor de 18 años. 

 

Criterios de exclusión 

Pacientes candidatos a trasplante renal que no se hayan sometido al procedimiento por 

cualquier causa.  

Pacientes sin ecocardiograma en la etapa pretrasplante. 
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Variables Pretrasplante 

 Edad 

 Sexo 

 Años con ERC 

 Modalidad de tratamiento sustitutivo 

 Comorbilidad 

 Número de trasplante 

 Tipo de trasplante (relacionado, no relacionado, cadavérico) 

 Tolerancia de ultrafiltrado si estuviera en Hemodiálisis 

 Presión arterial 

 Frecuencia cardiaca 

 Clase funcional 

 FEVI 

 FEVD 

 Disfunción diastólica 

 Hipertrofias de pared 

 Hipertensión pulmonar 

 TSH 

 T3T 

 T4T 

 T3L 

 T4L 

 Albúmina 

 Proteína C reactiva 

 VSG 

 Fibrinógeno 

 Ferritina  

 Hemoglobina 

 VCM 

 HCM 

 Colesterol LDL 

 Colesterol HDL 

 Triglicéridos 
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Variables durante el trasplante y el postoperatorio 

 Tiempo de isquemia caliente 

 Tiempo de isquemia fría 

 Tiempo oliguria postrasplante 

 Acidosis metabólica postrasplante 

 Estado de choque 

 Falla cardiaca 

 Uso de aminas tranquirúrgicas 

 Tromboembolismo 

 Hipertensión arterial 

 Sangrado 

 Días de hospitalización 

 Desenlace del injerto 

o Función renal Inmediata 

o Función renal retrasada 

o No función primaria del trasplante 

 Defunciones 

 

Variables a los 90 días postrasplante 

 Falla del injerto. 

 Complicaciones cardiovasculares 

 Defunciones de origen cardiovascular 

 Defunciones de origen no cardiovascular 

 Infecciones 

 Presión arterial 

 Frecuencia cardiaca 

 Clase funcional 

 FEVI 

 FEVD 

 Disfunción diastólica 

 Hipertrofias de pared 

 Hipertensión pulmonar 

 Creatinina 
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 TSH 

 T3T 

 T4T 

 T3L 

 T4L 

 Albúmina 

 Proteína C reactiva 

 VSG 

 Fibrinógeno 

 Ferritina  

 Hemoglobina 

 VCM 

 HCM 

 Colesterol LDL 

 Colesterol HDL 

 Triglicéridos 

 

Actividades 

1. Revisar programación de trasplantes renales del mes. 

2. Contactar al paciente 

3. Citar para la explicación del protocolo de estudio y la firma de consentimiento 

informado. 

4. Crear el expediente clínico del protocolo 

5. Agendar la realización de impedancia y ecocardiografía 

6. Tomar la muestra de sangre para el perfil tiroideo, antes de trasplante 

7. Una vez hospitalizado el paciente para trasplante, vigilar el posoperatorio 

8. Llevar el seguimiento por la consulta de trasplantes 

9. Programar para la realización de nuevo ecocardiograma y perfil tiroideo a los 3 

meses. 
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VIII. RESULTADOS 

 

Se incluyeron 27 pacientes pretrasplante, de los cuales el 59.2% era del sexo masculino, 

con una edad promedio de 27.2 años. El 92.5% presentaba hipertensión arterial sistémica, 

los cuales utilizaban de uno a tres antihipertensivos. El tiempo con ERC fue de 0.7 años, 

siendo la causa idiopática la más prevalente en un 81.4%, seguido de diabetes 7.4%, 

síndrome genético 7.4% y por último, glomerulopatía en el 3.8%. El 66.6% estaba en 

hemodiálisis como terapia de sustitución renal, seguido de diálisis peritoneal en un 14.8%; 

el 7.4% tuvieron el antecedente de ambos tratamientos sustitutivos y el 11.1% ninguno.  

 

En cuanto al estado cardiovascular, el 55.5% se encontraba en clase funcional I NYHA, 

seguido de la clase II en un 40.7% y finalmente un clase III en el 3.8%.  Se obtuvo una 

presión arterial sistólica promedio de 138 mmHg y una presión arterial diastólica de 81 

mmHg. Según lo reportado en la impedanciometría, la mediana de exceso de agua fue 0.3L 

(IC -0.4 a 1.8). Dentro de los valores del perfil tiroideo, se obtuvo una TSH promedio de 

4.2mUI/l , T3L 2.9pg/ml, T4L 1.2 y finalmente, iodo proteico de 5.1μg/dl. 

 

Para el análisis de la información de dividió a la población en dos grupos: pacientes con 

TSH normal y pacientes con TSH elevada (>4.5mUI/l). En el grupo de TSH elevada, hubo 

una mayor cantidad de mujeres en un 75% (p 0.03); así mismo en este grupo, se documentó 

una presión arterial diastólica mayor, promedio de 91.7mmHg (p<0.01). En el resto de la 

información no hubo diferencias con significancia estadística entre ambos grupos (tabla1). 

 

Respecto a los hallazgos de la ecocardiografía, se obtuvo una FEVI promedio de 57.9%. El 

18.5% de los pacientes presentó una FEVI menor del 50%, el 59.2% disfunción diastólica, 

el 29.6% hipertensión pulmonar y el 37% insuficiencia de alguna válvula. 

 

 En los pacientes con una TSH elevada, existió la tendencia a presentar una FEVI  menor 

del 50% en el 37.5% en comparación a los que tuvieron TSH normal, en un 10.5%, así 

como presentar menor disfunción diastólica en éste último grupo, 47.3% vs 87.5%.  

 

Los pacientes con TSH elevada presentaron disfunción diastólica moderada a severa 

mayor, en comparación con los pacientes con TSH normal, 50% vs 10.5% (p 0.04), así 

como mayor prevalencia de insuficiencia valvular, 75% vs 21% (p 0.025) (tabla 2). 
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Variable General 
(n=27) 

TSH anormal 
(n=8) 

TSH normal 
(n=19) 

Valor de p 

Sexo masculino, n (%) 16 (59.2) 2 (25) 14 (73.6) 0.03 
Edad, (±DE) 27.2 (8.7) 28.8 (12.6) 26.5 (6.8) 0.65 
Hipertensión, n (%) 25 (92.5) 7 (87.5) 18 (94.4) 0.51 
No. Antihipertensivo 
Med (IIC) 

1 (1 - 3) 2 (0.5 – 2.5) 1 (1 - 3) 0.95 

Tiempo con ERC, m (±DE) 0.72 (0.73) 0.56 (0.32) 0.8 (0.84) 0.81 
CAUSA ERC 
Idiopático, n (%) 22 (81.4) 5 (62.5) 17 (89.4) 0.13 
Diabetes, n (%)  2 (7.4) 1 (12.5) 1 (5.2) 0.51 
Glomerulopatías, n (%)  1 (3.8) 1 (12.5) 0 NA 
Sx Genético, n (%)  2 (7.4) 1 (12.5) 1 (5.2) 0.51 
TRATAMIENTO SUSTITUTIVO  
Hemodiálisis, n (%) 18 (66.6) 5 (62.5) 13 (68.4) 1.0 
Diálisis Peritoneal, (%)   4 (14.8) 2 (25) 2  (10.5) 0.55 
Ambas, n (%)   2 (7.4) 0 2 (10.5) NA 
Ninguno, n (%)   3 (11.1) 1 (12.5) 2 (10.5) 1.0 
CLASE FUNCIONAL     
Clase I, n (%) 15 (55.5) 3 (37.5) 12 (63.1) 0.39 
Clase II, n (%) 11 (40.7) 5 (62.5) 6 (31.5) 0.20 
Clase III, n (%) 1 (3.8) 0 1 (5.2) NA 
Clase IV, n (%) 0  0 0 NA 
Exceso de agua (L), med 
(IIC) 

0.3 (-0.4 a 1.8) 1.1 (-0.25 a 3.5) 0.3 (-0.5 a 1.2) 0.17 

ALTERACIONES EN EL PERFIL TIROIDEO 
TSH, m (±DE)  4.2 (3.4) 8.2 (3.9) 2.4 (1.0) <0.01 
T3L, m (±DE) 2.9 (0.9) 2.8 (0.8) 2.9 (0.9) 0.95 
T4L, m (±DE) 1.2 (0.4) 1.3 (0.29) 1.2 (0.48) 0.30 
Iodo prot, m (±DE) 5.1 (1.7) 6.1 (1.8) 4.8 (1.5) 0.14 
OTROS PARAMETROS     
TAS, m (±DE) 138 (12.5) 145 (14.7) 135 (10.8) 0.10 
TAD, m (±DE) 81 (10.9) 91.7 (10.7) 77.4 (7.9) <0.01 
OTROS ESTUDIOS     
Hemoglobina, m (±DE) 10 (3.02) 9.5 (1.7) 10.4 (2.5) 0.44 
Albúmina, m (±DE) 4.3 (0.7) 4.1 (0.6) 4.4 (0.7) 0.45 
Colesterol total, m (±DE) 169.3 (37.8) 171 (45) 168 (34) 0.82 
Triglicéridos, m (±DE) 137.4 (54.2) 114(40.1) 149 (57.9) 0.10 

Tabla 1. Características generales.No: Numero, DE: Desviación estandar, IIC: Intervalo 

intercuartilar, ERC: Enfermedad renal crónica, PAS: Presión arterial sistólica, PAD: Presión 

arterial sistólica. 
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Variable 
n (%) 

General 
(n=27) 

TSH anormal 
(n=8) 

TSH normal 
(n=19) 

Valor de p 

FEVI, m (±DE) 57.9 (13.6) 54.8 (13.6) 59.2 (8.8) 0.32 
FEVI < 50 %, n (%)  5 (18.5)  3 (37.5) 2 (10.5) 0.13 
Disfunción diastólica, 
n (%) 

16 (59.2) 7 (87.5) 9 (47.3) 0.09 

Disfunción diastmod-
severa, n (%) 

6 (22.2) 4 (50) 2 (10.5) 0.04 

Hipertensión 
Pulmonar, n (%) 

8 (29.6) 4 (50) 4 (21.05) 0.18 

Insuficiencia valvular, 
n (%) 

10 (37.04) 6 (75) 4 (21.05) 0.025 

Tabla 2. Hallazgos de la ecocardiografía. 

 

Se pudo dar seguimiento a 15 pacientesposterior al trasplante. El valor de la TSH 

pretrasplante fue de 3.94, descendiendo en elpos trasplante a 2.2 (p 0.03). El valor de la 

T4L pretrasplante fue de 1.14, elevándose en el postrasplante a 1.35(p 0.03). De estos 

pacientes previo al trasplante, el 33% presentó hipotiroidismo subclínico y el 3.8% 

hipotiroidismo franco.  

 

Posterior al trasplante, ningún paciente tuvo enfermedad tiroidea; todos los pacientes con 

TSH elevada disminuyeron sus niveles a rangos normales (figura1). A la paciente que 

presentó hipotiroidismo franco antes del trasplante, se le sustituyó con levotiroxina, la cual 

se suspendió posterior al trasplante debido a que manifestó sintomatología de 

hipertiroidismo (tabla 3). 

 

Durante el seguimiento pos trasplante, sólo se pudo realizar ecocardiografía a 8 pacientes, 

los cuales recuperaron la FEVI en un 100%. Así mismo, la disfunción diastólica moderada 

a severa, la hipertensión pulmonar y la insuficiencia valvular se corrigieron. 
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Figura 1. TSH pre y pos trasplante 

 

 

 

Variable Pretrasplante 
n=15 

Postrasplante 
n=15 

 

TSH, m (±DE) 3.94 (2.5) 2.2 (1.5) 0.03 
T3L, m (±DE) 2.9 (0.5) 2.9 (0.7) 0.43 
T4L, m (±DE) 1.14 (0.29) 1.35 (0.31) 0.03 
Hipotiroidismo 
franco, n (%) 

1 (3.8) 0 NA 

Hipotiroidismo 
subclínico n (%) 

5 (33) 0 NA 

Tabla 3. Función tiroidea pre y postrasplante 
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IX. DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

 

La prevalencia de los trastornos de la función tiroidea en pacientes con ERC es mayor en 

comparación a la población general. Dichos trastornos incluyen el hipotiroidismo, el 

hipertiroidismo y el síndrome de enfermedad no tiroidea.6-7  

 

La alteración de la función tiroidea que más predomina en pacientes con insuficiencia 

cardiaca es el síndrome de T3 baja, el cual no se presentó de forma predominante esperado 

en pacientes con una enfermedad crónica.29 Esto lo puede explicar que los pacientes de 

nuestro estudio tenían una edad promedio de 27 años, llevaban poco tiempo con ERC y no 

presentaban exceso de agua por impedanciometría. 

 

El hipotiroidismo en la población general va de un 4 a un 10%, sobre todo en mayores de 

60 años; y encontramos que, casi una tercera parte (29.6%) de los pacientes con ERC lo 

presentaron. Este hallazgo habla de que la ERC tiene repercusión, no sólo en la conversión 

periférica de T4 a T3, si no que existe una alteración en todo el eje Hipotálamo- Hipófisis-

Tiroides.15 

 

El hallazgo ecocardiográfico que se encontró con más relación al hipotiroidismo, fue la 

disfunción diastólica moderada a grave. Es de importancia resaltar, cómo el trasplante renal 

lleva a una regulación de la hemodinamia, del metabolismo y del eje hormonal, lo cual se 

reflejó en los resultados obtenidos posterior al trasplante, en el que hubo normalización de 

la TSH, curación de la patología tiroidea y reversión de los hallazgos patológicos 

ecocardiográficos con recuperación de la FEVI. 

 

Una de las deficiencias del estudio fue el número de pacientes incluidos, por falta de apoyo 

de recurso financiero y personal. Sin embargo, es importante resaltar, que a pesar del 

pequeño número, las alteraciones de la función tiroidea fueron muy prevalentes y los 

cambios posteriores al TR fueron significativos. 
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X. CONCLUSIONES 

 

En los pacientes con enfermedad renal crónica, se puede encontrar una mayor prevalencia 

de alteraciones en la función tiroidea y de cambios estructurales ecocardiográficos.  

 

El hipotiroidismo primario fue la enfermedad tiroidea que más se presentó en los pacientes 

con enfermedad renal crónica. Lo cual nos refleja que no sólo existe problema en la 

conversión periférica de T4 a T3, sino que además, existe un trastorno en el eje hipotálamo-

hipófisis-tiroides que debe ser estudiado. 

 

El trasplante renal revierte las alteraciones de la función tiroidea y mejora el estado 

cardiovascular en estos pacientes. 
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