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Resumen

a exposicion a cantidades excesivas de yodo bloquea la
actividad de la enzima peroxidasa tiroidea (TPO), un fe-
némeno conocido como efecto de Wolff-Chaikoff. Clini-
camente, éste puede llevar a hipotiroidismo. Por el contrario,
cuando un tirocito contiene valores bajos de yodo y es expues-
to a elevadas concentraciones del mismo, aumenta de forma
significativa la produccién de hormona tiroidea, llevando fre-
cuentemente a hipertiroidismo clinico y bioquimico, fenéme-
no conocido como efecto de Jod-Basedow. Tanto el hiper como
el hipotiroidismo aumentan el riesgo de enfermedad arterial
coronaria, miopatia ventricular izquierda, anormalidades
electrofisiologicas, ademas de incrementar la mortalidad car-
diovascular y por todas las causas.
Palabras clave: Disfuncién tiroidea, medio de contraste
yodado, hipertiroidismo, hipotiroidismo.

Abstract

Exposure to excessive amounts of iodine blocks the activity
of the enzyme thyroid peroxidase (TPO), a phenomenon known
as Wolf-Chaikoff effect. Clinically, this effect can lead to hypothy-
roidism. On the other hand, when thyrocites have low iodine lev-
els and are exposed to a high iodine concentration, they increase
significantly their production of thyroid hormone thus leading
to hyperthyroidism, a phenomenon known as Jod-Basedow ef-
fect. Both hypothyroidism and hyperthyroidism increase the risk
of coronary artery disease, left cardiomyopathy, electrophysi-
ological abnormalities, and all-cause mortality.

Key words: Thyroid dysfunction, iodine contrast medium,
hyperthyroidism, hypothyroidism.

Introduccion

Existen dos principales tipos de hormona tiroidea: tiroxi-
na (T4) y triyodotironina (T3). Bajo circunstancias normales,
cerca del 90% de la produccioén tiroidea se hace en la forma de
T4 y 10% como T3. Los tirocitos concentran yodo contra gra-
diente. Para la sintesis de hormona tiroidea se requiere de un
mecanismo molecular complejo en el cual el NIS (cotranspor-
tador yoduro/sodio) juega un papel clave™. EI NIS es una pro-
teina transportadora de la membrana basolateral del tirocito
que tiene la habilidad para concentrar yoduro en estas células,
en concentraciones incluso hasta 20-40 veces mayores a la
concentracion sérica. Ha sido estudiado intensamente, ya que
es un factor critico en muchos estados patolégicos. Una vez en
los tirocitos, el yoduro es organificado en residuos de tirosina
presentes en la tiroglobulina (Tg). Este proceso tiene lugar en
la membrana apical de los tirocitos. La enzima peroxidasa ti-
roidea (TPO) —una selenoproteina— es clave en este proceso,
junto con el per6xido de hidrégeno®™.

Elyodo es un elemento esencial en la sintesis de hormonas
tiroideas. La ingesta diaria recomendada para adultos es de
alrededor de 150 mcg. La glandula tiroides tiene mecanismos
intrinsecos regulatorios que mantienen la funcién tiroidea,
incluso en la presencia de exceso de yodo. Cuando se adminis-
tran grandes cantidades de yodo a personas con funcion tiroi-
dea normal, la sintesis de las hormonas tiroideas disminuye de
forma transitoria durante al menos dos dias. Este efecto inhi-
bitorio agudo es denominado de Wolff-Chaikoff, y se presenta
como consecuencia de la mayor concentracion de yodo®.

Los medios de contraste yodados (MCY) son agentes far-
macoldgicos administrados de forma rutinaria. Durante los
dltimos 20 afios su uso se ha aumentado de forma dramatica,
en paralelo con un aumento de 4 a 8 veces en el empleo de to-
mografias computarizadas (TC) contrastadas y angiografias
coronarias®. Aunque se conocen complicaciones asociadas al
uso de medios de contraste, los estudios se han enfocado prin-
cipalmente hacia la nefropatia inducida por medio de contras-
te, mientras las alteraciones a nivel de la funcién tiroidea han
sido relegadas a un segundo plano®¥. Los medios de contraste
yodados hidrosolubles, en los pacientes con funcién renal nor-
mal, son casi completamente eliminados del cuerpo en las 24
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horas subsecuentes a la inyeccion. En aquellos pacientes con
una tasa de filtracion glomerular disminuida, la eliminacién es
retardada. Sin embargo, no hay evidencia de un riesgo mayor
de tirotoxicosis en pacientes con funcién renal severamente
disminuida (tasa de filtracion glomerular (TFG) menor de 20
ml/min)®.

Las regulaciones de control de calidad, realizadas a los
medios de contraste yodados, toleran pequefias cantidades de
impureza bajo la forma de yodo libre (hasta 50 mg/mL), en me-
dios de contraste hidrosolubles. La concentracién de yodo libre
es bastante menor a la cantidad de yodo unido orgdnicamen-
te al anillo de benzeno y su efecto a nivel del metabolismo de
la tiroides ha sido considerado insignificante. No obstante, el
uso de MCY no es recomendado en pacientes con enfermedad
de Graves, bocio multinodular y autonomia tiroidea, debido al
riesgo de tirotoxicosis. Se ha considerado que ni el hipotiroi-
dismo, ni reducciones en T3 —sindrome de T3 bajo—, requie-
ren precauciones especiales, pese a que incluso se han descrito
casos de hipotiroidismo subclinico transitorio después de la
inyeccién de MCY®.

En pacientes con patologia cardiaca, la conversion periféri-
careducida de T4 a T3, constituye un sindrome de T3 bajo, ha-
llazgo frecuente principalmente en pacientes con falla cardia-
ca, infarto agudo de miocardio y después de cirugia cardiaca.

Tanto el hipotiroidismo como el sindrome de T3 bajo son
reportados como predictores independientes de prondstico
adverso, no s6lo en la poblacién general, sino también en los
pacientes con patologia cardiaca y estan asociados a un au-
mento de eventos cardiovasculares duros, asi como a mayor
mortalidad general®?. Esto deberia tenerse en consideracién
a la hora de realizar estudios imaginolégicos con medios de
contraste yodados en pacientes con patologia cardiovascular
o riesgo de la misma.

Disfuncion tirodea y medio de contraste
yodado

Una dosis tipica de MCY contiene aproximadamente
13.500 mg de yodo libre y 15-60 gramos de yodo unido, el cual
puede ser liberado como yodo libre en el organismo. Esto re-
presenta una carga de yodo aguda entre 90 y cientos de veces
mayor a la ingesta de yodo recomendada diariamente (150
mcg). El exceso de yodo libre en la sangre (ingerido o inyec-
tado) puede causar tirotoxicosis en pacientes en riesgo?3%.

Pese al aumento en el uso de MCY y a una asociacion bio-
légicamente plausible entre su administracién y la presencia
de disfuncién tiroidea (hiper o hipotiroidismo), ha habido
pocos estudios al respecto®, arrojando evidencia limitada,
fundamentalmente por: tamafio de muestras insuficiente, no
distincion entre hiper o hipotiroidismo, no restriccién a casos
de enfermedad tiroidea incidente, seguimiento por corto tér-
mino y, principalmente, ausencia de grupo control frente a los
cuales comparar el riesgo de disfuncidn tiroidea asociada a la
administracion de MCY®.
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La exposicion a cantidades excesivas de yodo bloquea la
actividad de la TPO, fendmeno de Wolff-Chaikoff®, se pre-
senta cuando se produce un aumento brusco en las concen-
traciones plasmaticas de yodo (como sucede tras la inyecciéon
intravenosa de contraste yodado), y aumenta el yodo dentro
de la glandula tiroides por encima de un determinado nivel,
haciendo que se disminuya la organificacién de este elemen-
to, se aumente la relacién monoyodotironina/diyodotironina
y por ende se disminuye la sintesis de hormonas tiroideas.
Clinicamente, éste puede llevar a hipotiroidismo. En condicio-
nes normales, las concentraciones de hormonas tiroideas cir-
culantes permanecen dentro del rango eutiroideo y en pocos
dias, se recupera la sintesis hormonal (fenémeno de escape)
@), Sin embargo, en los pacientes con enfermedad tiroidea (en-
fermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto, etc.) o incluso
en aquellos quienes presentan disfuncién tiroidea subclini-
ca®, estos mecanismos de adaptacién a menudo fracasan, las
sobrecargas de yodo pueden desencadenar hipotiroidismo y
mas raramente, hipertiroidismo. El exceso en el consumo de
yodo también reduce la liberacién de T4 y T3 desde la glandu-
la tiroides. Esto resulta en pequefias disminuciones séricas de
T3y T4, con aumentos compensatorios de las concentraciones
de TRH y TSH®'9, Estos eventos son caracteristicamente ob-
servados en los tirocitos llenos de yodo.

La reduccion de la T3 libre (T3L) después de la inyeccion
de MCY puede ser explicada por dos mecanismos: por la res-
puesta tiroidea inhibitoria a la sobrecarga de yodo y por la
reduccién periférica de la deyodacion de T4. En el escenario
de la angiografia coronaria, el aumento en las concentracio-
nes séricas de T4 libre (T4L) puede estar relacionado con el
desplazamiento de la unién de la T4 a la albumina, provocado
esto por la administracién intravenosa y el uso concomitante
de heparina durante el cateterismo cardiaco. El aumento de
la T4L puede también representar un mecanismo de retroali-
mentacién, comprometiendo el hipotalamo®.

Por el contrario, cuando un tirocito tiene valores de yodo
muy bajos y es expuesto a éste, aumenta de forma significativa
la produccién de hormona tiroidea, llevando frecuentemente
a hipertiroidismo clinico y bioquimico, fenémeno conocido
como efecto de Jod-Basedow™!V), Es poco claro el mecanismo
subyacente a este fenémeno, pero se presume que pueda ser
debido a una rapida yodacion de la tiroglobulina (Tg) pobre-
mente yodada, o por efectos de un tejido tiroideo con funcio-
namiento auténomo subyacente®,

En condiciones fisioldgicas normales, la captura y organifi-
cacién de yoduro y la sintesis subsecuente y liberacién de T3 y
T4 son reguladas de forma estrecha. No obstante, después de
la exposicion a niveles suprafisiolégicos, se puede sobrepasar
la capacidad regulatoria, precipitando hipertiroidismo por via
Jod-Basedow. Este efecto se ha observado con 300-500 mg de
yodo, cantidad mucho menor a la dosis que se administra con
el medio de contraste. El efecto de Jod-Basedow es clasicamen-
te descrito entre aquellos pacientes que tienen enfermedad
autoinmune tiroidea, en quienes la deficiencia de yodo enmas-
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cara la expresidn del hipertiroidismo, en pacientes con bocios
nodulares autdnomos y en poblaciones geriatricas (en quienes
la prevalencia de enfermedad tiroidea nodular es mas alta).
Aunque controversial, la tirotoxicosis inducida por yodo ha sido
reportada en pacientes sin enfermedad tiroidea subyacente®.

El hipertiroidismo inducido por yodo no es una entidad de
etiologia simple; puede ocurrir en pacientes con una variedad
de enfermedades tiroideas subyacentes, dentro de las cuales
las mas importantes son: enfermedad de Graves y bocio mul-
tinodular, especialmente en ancianos y en quienes viven en
areas con deficiencia de yodo. La incidencia de hipertiroidis-
mo inducida por yodo en areas deficientes ha sido estimada
alrededor de 1,7%, mientras en areas con suficiencia de yodo,
la incidencia es mucho mas baja. Muchos de los pacientes que
presentan tirotoxicosis en este contexto tienen enfermedad
tiroidea multinodular y la mayoria son clinicamente eutiroi-
deos®'9. Los pacientes en alto riesgo deberian ser cuidado-
samente monitorizados por los clinicos, después de la exposi-
cién a medio de contraste yodado, sin embargo, la profilaxis en
este grupo no se recomienda de forma rutinaria®!3,

Estudios clinicos de disfuncidn tiroidea inducidos por me-
dio de contraste:

Existen pocos estudios al respecto. Las poblaciones en estu-
dio y los resultados pueden diferir dependiendo de si el estudio
fue realizado en un area con deficiencia o suficiencia de yodo.

Asi, por ejemplo, en areas sin deficiencia de yodo®, un es-
tudio no mostré efectos en los niveles séricos de T3 y T4L hasta
56 dias después de la angiografia coronaria y administraciéon
de meglumina ioxaglato®. De otro lado, siete pacientes con
bocio multinodular de una cohorte de 24.600 TC realizadas
en un periodo de tres afos, requirieron admisioén hospitalaria
por hipertiroidismo severo inducido por medio de contraste,
posterior a la administracién de 3-12 mg de yodo libre en me-
dio de contraste no i6nico*®. Después de la realizacién de TC
de tiroides, usando 100 mL de iohexol, 8 de 22 pacientes con
enfermedad tiroidea presentaron un cambio temporal en la
funcion tiroidea®. En poblaciones geriatricas australianas, la
tirotoxicosis inducida por yodo después de la administracion
de iopamidol, 370 mg/dL, para imagenes con contraste, fue la
causa de 7 de 28 casos de hipertiroidismo observados durante
un periodo de 20 meses”. En otro estudio del mismo grupo,
en 60 pacientes mayores de 70 afos con hipertiroidismo, 23%
estuvieron expuestos a medio de contraste yodado en los seis
meses previos a la evaluacion®.

Los estudios en areas deficientes de yodo también han sido
escasos. Asi, la prevalencia y patogénesis de tirotoxicosis des-
pués de la administracion de medio de contraste fue evaluada
entre 1971 y 197909, encontrando que en 89 (15%) de 663
pacientes con tirotoxicosis, la condicién podria ser relacionada
con la administracién del medio de contraste yodado (el 95%
de los casos sucedié después de 12 semanas). En 63% de los
pacientes hubo bocio subyacente y la mayoria de estos pacien-
tes fueron ancianos. En otro estudio de pacientes no aleatoriza-
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dos, s6lo 2 de 788 presentaron hipertiroidismo en las siguien-
tes 12 semanas de la coronariografia®”. Por el contrario, en
otro estudio, la administraciéon de medio de contraste yodado
no iénico a 102 pacientes eutiroideos no produjo hipertiroidis-
mo en paciente alguno, a pesar del gran nimero de pacientes
con bocio y nodularidades tiroideas detectadas previamente a
la administracién del medio de contraste; este mismo estudio
mostré que la morfologia tiroidea por ecografia, no fue un fac-
tor pronostico para el desarrollo de hipertiroidismo.

En 1996, Hehrmann et al.?Y) reportaron que después de 21
dias de administracién de grandes dosis de medio de contras-
te existe una pequefia disminucién, seguida por un aumento
en los limites normales en T4L, y una disminucidn, seguida
por un incremento rapido (menos de cinco dias), en los limi-
tes normales de TSH. Mas recientemente, Fassbender et al.??
estudiaron 102 pacientes sometidos a angiografia coronaria,
hallando en el andlisis de subgrupos un pequefio aumento de
los niveles de TSH en aquellos pacientes con glandulas tiroides
pequeifias, pero valores séricos disminuidos en aquellos pa-
cientes con glandulas tiroides aumentadas de tamafio. Adicio-
nalmente, observaron un aumento discreto en los niveles de
T4L en aquellos pacientes con glandulas tiroides aumentadas
de tamafio y niveles de TSH normales bajos.

En 2004, Gartner y Weiseel®) realizaron un estudio con
22 pacientes a quienes evaluaron temprano después de la ad-
ministracién de medio de contraste yodado, hallando un au-
mento en los niveles de TSH tres a cinco dias después de la ad-
ministracion del medio de contraste, con aumentos por fuera
del limite superior de la normalidad en alrededor del 18% en
aquellos pacientes con valores basales de TSH normales-altos,
sin evidenciar alteraciones en la medicioén de los valores sé-
ricos de las hormonas tiroideas (T3 o T4L). Lo anterior, en el
contexto del estudio, sugiere la posibilidad de hipotiroidismo
subclinico transitorio, condicién vista mas frecuentemente en
aquellos pacientes con tiroiditis autoinmune (de Hashimoto)®¥.
Asi, alaluz de los resultados del estudio, en muchos pacientes
eutiroideos no se observan cambios en los parametros funcio-
nales tiroideos, aunque se pueden observar casos de hiper o
hipotiroidismo transitorios. Es necesario tener en cuenta que
la administracién de medio de contraste a poblaciones geria-
tricas puede conducir a hipertiroidismo subclinico de larga
duracidn, con aumento de los niveles de T4L y disminucién
de la TSH sérica por periodos tan largos como ocho semanas
luego de la inyeccidn, lo cual se presume que pueda estar favo-
recido por nédulos auténomos no diagnosticados en las glan-
dulas tiroides de estos pacientes.

En 2008, Mekaru et al.?® publicaron un estudio en el que
evaluaron el efecto sobre la funcién tiroidea, de un medio de
contraste yodado liposoluble (lipiodol), empleado en histero-
salpingografia en pacientes sometidas a estudio de infertili-
dad entre 1996 y 2006, en una institucion de salud japonesa, a
quienes se les media TSH y T4L antes y varios meses después
del procedimiento. En total, se estudiaron 214 pacientes, di-
vididas en tres grupos con base en los valores iniciales: 180
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eutiroideas, 28% hipotiroidismo subclinico y 13% hiperti-
roidismo subclinico. El nimero de pacientes en el grupo de
hipotiroidismo subclinico que desarrollaron hipotiroidismo
después del procedimiento (36%) fue significativamente ma-
yor que las que lo hicieron en el grupo de eutiroideas (2,2%).
Adicionalmente, tres de los pacientes inicialmente con hipoti-
roidismo subclinico requirieron terapia con remplazo hormo-
nal tiroideo durante su seguimiento, sugiriendo la necesidad
de evaluacidn de perfil de hormonas tiroideas antes y después
de procedimientos con MCY en este tipo de pacientes.

En enero de 2012, Rhee et al.®) publicaron el primer gran
estudio controlado de la asociacidn entre exposicién a medio
de contraste y la incidencia de enfermedad funcional tiroidea,
observando una asociacion significativa entre la exposicion al
medio de contraste e hipertiroidismo incidente, hiper e hipo-
tiroidismo manifiesto incidente, pero no hipotiroidismo inci-
dente en general. La asociacién observada entre la exposicion
al medio de contraste y el hipertiroidismo incidente es expli-
cada, probablemente, por las cargas de yoduro incluidas en el
medio de contraste.

Independiente del mecanismo, la asociacién observada en-
tre la exposicidn al medio de contraste yodado y el hipertiroi-
dismo incidente es de importancia clinica considerable, dados
los efectos que el hipertiroidismo prolongado tiene sobre el
sistema cardiovascular y en términos de supervivencia®6729,

El exceso de yodo también puede llevar a hipotiroidismo a
través de la alteracion del transportador de sodio yoduro, de la
organificacién del yodo y de la sintesis y secrecién de hormona
tiroidea mediante el efecto de Wolff-Chaikoff. En el estudio de
Rhee et al,, no se observd asociacion entre exposicion a medio
de contraste e hipotiroidismo incidente en general, incluyéndose
como potenciales explicaciones un error tipo II, la ausencia de un
efecto bioldgico o el encubrimiento de un efecto fisioldgico tran-
sitorio debido al intervalo de tiempo prolongado entre la expo-
sicién al medio de contraste y el seguimiento en las medidas de
TSH®. Ademas, posterior a la presentacion del efecto de Wolff-
Chaikoff, los pacientes frecuentemente recuperan la funcién ti-
roidea normal sobre semanas a meses, lo cual puede ser la ex-
plicacién plausible de la asociacidn existente entre la exposicién
al medio de contraste y el hipotiroidismo incidente observado
cuando el intervalo entre las medidas basales y de seguimiento
se realizan a corto tiempo pero no en largos periodos®®,

En 2013, Paolo Marraccine et al.® publicaron un estudio en
el que evaluaron la prevalencia de disfuncién tiroidea en aquellos
pacientes sometidos a la administracion de medio de contraste
yodado para la realizacién de coronariografia, hallando que: 1).
La concentracién de yodo libre en cinco soluciones comerciales
de medio de contraste yodado se encontré por debajo de los limi-
tes toxicos (de dafio) establecidos (hasta 50 mg/mL) por las en-
tidades de regulacién del control de calidad; pese a ello, observa-
ron un aumento inesperado en la concentracion de yodo urinario
después de la administracién del medio de contraste, el cual no
puede ser explicado exclusivamente por el yodo libre administra-
do en la solucidn, arguyendo como explicacién razonable, la de-

8 Revista Colombiana de Endocrinologia, Diabetes y Metabolismo

2 Endocrinologia
Diabetes * Metaholismo

yodacion del medio de contraste yodado circulante. 2). Adicional-
mente, estos autores documentan en su serie de 1.752 pacientes,
disfuncion tiroidea previa a la administracién del medio de con-
traste yodado en cerca del 40% de la poblacién en estudio, encon-
trando el sindrome T3 bajo en 28,1% e hipotiroidismo en 10,3%
de la poblacion, documentando que, durante un seguimiento de
63,5 meses en promedio. Estas dos entidades se convierten en
factores de riesgo independientes para eventos cardiovasculares
mayores, as{ como para mortalidad total. De forma simultanea,
los autores encontraron que 1,9% de los pacientes presentaban
hipertiroidismo; este bajo porcentaje explicable por la no inclu-
sion de muchos de los pacientes con hipertiroidismo subyacente,
ante el riesgo de tirotoxicosis, ademas de la premedicacién con
metimazol, yodo radioactivo y perclorato de potasio. 3). De mane-
ra concomitante, los autores observaron que la administracién de
medio de contraste puede adicionalmente modificar el perfil de
las hormonas tiroideas; en particular, los pacientes con sindrome
de T3 bajo tuvieron una reduccidn significativa en T3 libre (T3L)
sérica, 48 horas después de la coronariografia, encontrandose
ademads cambios en los valores de T4L y TSH®.

En ese mismo afio, Ozcan et al. publicaron un estudio ob-
servacional en el cual evaluaron 101 pacientes eutiroideos
quienes fueron programados para angiografia coronaria, ha-
llando en el seguimiento que los valores de TSH estuvieron
bajos en 6,9% de ellos a las cuatro semanas y en 5,9% a las
ocho semanas, con descensos estadisticamente significativos,
sin cambios en los valores de T4L y T3, sugiriendo con ello
la asociacion de hipertiroidismo subclinico con la administra-
cién de MCY en pacientes sometidos a cateterismo cardiaco®”.

La incidencia de hipotiroidismo postangiografia encontra-
da en los nifios menores de 3 afios en una evaluacién realizada
por Del Cerro Marin et al. en 2000, justificaria en principio la
realizacién de un control de funcién tiroidea tras dicha explo-
racion. La presencia de multiples malformaciones asociadas a
cardiopatia es el factor de riesgo mas claramente relacionado,
tanto al desarrollo de hipotiroidismo como a la mayor dura-
cién de éste. Puesto que las situaciones de hipotiroidismo de
duraciéon mayor de tres semanas se produjeron sélo en los
portadores de multiples malformaciones, los autores sugieren
que, al menos en este tipo de pacientes, deberia ser obligada
la tamizacion de funcién tiroidea tras la angiografia con con-
traste yodado, ya que algunos de estos nifios pueden precisar
tratamiento sustitutivo®®.

En términos generales, existen dos mecanismos fisiolégicos
implicados en la disfuncién tiroidea posterior a la administra-
cién de MCY: efecto de Wolff-Chaikoff y efecto de Jod-Basedow.
Con relacion al hipertiroidismo inducido por yodo, se conside-
ran como potenciales poblaciones en riesgo: pacientes que vi-
van en areas con deficiencia de yodo, ancianos y antecedentes
de bocio nodular o difuso no téxico. Por el contrario, las pobla-
ciones que habitan en dreas con suficiencia de yodo, tienen an-
tecedentes de tiroidectomia parcial, enfermedad de Graves tra-
tada, tiroiditis subaguda, posparto o de Hashimoto, podrian ser
susceptibles de desarrollar hipotiroidismo inducido por yodo®”
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Tabla 1. Disfuncién tiroidea y medio de contraste yodado

Disfuncion tiroidea Hipotiroidismo Hipertiroidismo

Efecto de Jod-Basedow

Mecanismo
fisiopatolégico
propuesto

Falla en el escape al
efecto Wolff-Chaikoff

Yodo en el area Usualmente suficiente Usualmente insuficiente

O COTGEIRTIJETIIY Tiroidectomia parcial Ancianos

riesgo Enfermedad de Graves Bocio nodular
tratada Bocio difuso no téxico
Tiroiditis subaguda o Enfermedad de Graves
posparto

Tiroiditis de Hashimoto

Prevalencia Variable, pocos Variable, pocos

estudios. estudios.
Desconocida en nuestro | Desconocida en nuestro
medio medio

(ver tabla 1). Tanto el hiper como el hipotiroidismo aumentan
el riesgo de enfermedad arterial coronaria, miopatia ventricular
izquierda, anormalidades electrofisiolégicas, ademas de morta-
lidad cardiovascular y por todas las causas ¢67:26),

Los datos de los estudios anteriores refuerzan la necesi-
dad de una evaluacion concienzuda de los pacientes que seran
sometidos a la administracion de medio de contraste yodado,
dada la posibilidad, en el caso de cateterismo cardiaco, de ha-
llar pacientes con disfuncién tiroidea establecida hasta en el
40% de los casos y en el contexto de imagenes tomo y urogra-
ficas, la posibilidad de condicionar alteraciones en el perfil de
hormonas tiroideas de dichos pacientes.
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Conclusiones

La exposicion subita a altas cargas de yodo puede alterar
la regulacién hormonal tiroidea, resultando en hipotiroidismo
(efecto de Wolff-Chaikoff) o hipertiroidismo (efecto de Jod-
Basedow) como se ha explicado previamente. La disfuncién
tiroidea inducida por medio de contraste yodado es rara. Se ha
preconizado previamente que la inyecciéon de medio de con-
traste no afecta las pruebas de funcién tiroidea en pacientes
con tiroides normal. Sin embargo, esta presuncion deberia ser
reconsiderada a partir de los resultados de estudios realizados
en los ultimos afios.

En este contexto y, dado el uso frecuente de los medios de
contraste yodados, en la practica son necesarios mas estudios
dirigidos a establecer asociaciones, relaciones de causalidad y
a aclarar los potenciales mecanismos fisiopatologicos subya-
centes, con el fin de instaurar medidas dirigidas a prevenir la
disfuncién tiroidea posterior a la administraciéon de medios de
contraste yodados.

Aunque en la actualidad no contamos con gufas para la dis-
funcidn tiroidea posterior a exposicién a medios de contraste
yodados, sugerimos la realizacion de pruebas de funcién tiroi-
dea en mayores de 65 aflos, nifios y mujeres que deseen ferti-
lidad, que vayan a ser llevados a estudios con contraste o ya
hayan sido expuestos a medios de contraste yodados, por las
implicaciones clinicas que la disfuncidn tiroidea tiene en estos
grupos especiales.
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