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I NTRODUCC!I ON

_ La tirotoxicosis es un estade patolégico =
que resulta de la accidn que sobre diversos teji--
dos del organismo ejerce la hormona tiroidea cuan-
do existe en cantidades excesivas.

Be conocen diversas causas de tirotoxicosis
(1), siendo ta més importante la Enfermedad de Gra
ves. Puede ocurrir también en sujetos con bocio -
multinodular o adenoma tiroidec funcionante y me-~-
nos frecuentemente es el resultado de ta hiperfun-
cién de tejido tirviden ectépico o de la ingestidn
‘de hormona tiroidea exdgena.

Susz mani festaciones clinicas son mGltiples-
vy entre ellas se encuentran las siguientes (1): - -

i

nerviosismo, labilidad emocional, hipercinesia, =
o temblor digital v palpebral, fatigabilidad y

cdebi
tidad; sudoracidn exc v

£ e e

siva, eritema palmar, a
ces pigmentacidn exagerada de la piel v onicoli- -
sis; aumento del apetito o bien hiporexia; disminy
eibn del peso corperal e hipertermia; disminucidén-
de ia consistencia de las heces, asumento de la fre
cuencia de |as evacuaciones intestinales v on oca-
siones franca diarvea; disnea, palpitaciones y - -
S

arritmia cardfaca, sobre todo taquicardia sinusal-

y. Fibrilacibén auricular; aumentec de la presién di-
ferencial del pulso, soplo precordial v supra-cfa-

vicular v palpactén de un endrgico impulso en el -~
precordio:r exageracidn de la libidoe, disminucién ~
de la fertilidad vy del flujo menstrual. En ccasio-~
nes la enfermedad progresa réapidamente vy llega a -
una situacibn dramatica denominada crisis tirotéxi
ca o tormenta tiroideas cn la quer se observa dia- -



reea, fﬁvbr >, serios trastornos psicoldgicos, so--
cper-e incluso co
frecuentemente

(2).

ma. Fl manejo en estas condiciones.
es ineficaz v sobreviene la muerte-

Las repercusiones cardiovasculares de |a t1

osis han sido y son actualmente objeto de =
estudio de numerosos investigadores. Sobre sus ca-
racteristicas v acerca de |

PO'COX!C

os mecanismos mas Inti-
mos que las originan se han hecho miltiples estu--
dios en repetidos intentos de conocer la esencia -
“de los mismos v poder oritentar su ‘:atamlcnfo SO~
bre bases cientificas. Ya en 1215, Goetsh {3), - -
abrié un amplio panorama para la xn\v“flqacron -
“acerca de los mecanismos a través de los cuates la
hormona tiroides altera las condiciones card'ov 1S -
culares, en aquel trabajo del cual concluye que la
~epinefrina eteva mds la presién arterial en suje--
tos con tirotoxicosis que en los sanos. En 1918 -
también, Symmers {4), encontr$ alteraciones en la-
estructura macroscépica del corazén de un enfermo-
con tirotoxicosis y en 1929, Loos (5), describié -
otro.

Posteriormente los avances en los recursos-
de diagnéstico cardiolégico de orden clinico, asfl-
como en las técnicas de andlisis biocquimicos y de-
"~ la estructura subcelular, ampliaron y profundiza--
ron los conocimientos cn este campo. A la vez han-

surgido muchas dudas aldn de explicacién incégnita.

Se han identificado cambios histolbgicos, -
incluso subcelulares, en las células de miocardio-
de animalies sacrificados después de haber recibido

”~

reparados tiroideos {6, 7, 8), como son aumento-—-



en el tamafio de las céiulas miocérdicas, en el nG-
mero y tamafio de las mitocondrias y proliferacién~
de sus crestas. En humanos se ha descrito edema y-
necrosis de las células miochrdicas (9, 10).

Tambi1én, tantc en animales como en humanos-
con tirotoxicosis, se ha descrito hipertrofia ven-
tricular {11, 12, 13, 14, 15, 16,>17), a veces i~
mitada al! ventriculo izguierdo (I8}, incluse con -
apariencia muy similar a la en

idad conocida como-

-
t
“cardiomiopatia hipertréfica” (4), comprobéandose -

obstruccidn en el tracto de salida del ventericulo-
izquierdo {16, 19). Se ha encontrado hipertrofia -
selectiva del mf

e

-

. . N
sculo papilar (20} v en ratas y pe
rros hipertrofia predominante del ventricule dere-
cho (17, 21}.

: - Teniendo como punto de partida el estudio -
de Goetsch (3) se originé una nutrida serie de in-
vestigaciones para conocer la relacién entre la -
“hormona tiroidea, las catecolaminas v los efectos~
“cardiovasculares de fa tivotoxicosis. As{ pues, al
gunos resultados apoyvan que en presencia de concen
traciones elevadas de hormona tiroidea la sensibi-
lidad a las catecolaminas estd aumentada (22, 23);
otros, que no es asi (24, 25) ¢ incluso que la res
puesta a la administracién de catecolaminas es in-
versamente proporcional a la concentracidn de fa -
hormona tiroidea (24). Algunos autores, tras diver
sas maniobras de bloqueo adrenérgico, no han logra
do modificar significativamente los efcctos que en
el inotropismo cardiaco ¥y en otros parametros hemo
din&dmicos se observan en la tirotoxicesis (26, 28)
Hay estudios en los que se ha encontrado que los -
nitveles de concentracidn de catecolaminas en plas-



ma o en orina no estén alterados en la tirotoxico~
sis (27, 28, 29); en otros se han encontrado con--
centraciones bajas en la tirotoxicosis y altas en-
el hipotiroidismo (30). En conejos tratados con -
preparados tiroideos se han encontrado concentra--
ciones altas de catecolaminas en la aurfcula y con
centraciones bajas en el ventrfculo de conejos hi-
potiroideos (31).

- .. Diversos autores han caracterizado la con--
“ducta del aparato cardiovascular en la tirotoxico-
sis, tanto por métodos externos como por estudios-
de cateterismo cardiaco. Electrocardiograficamente

se han tdentificado trastornes del ritmo como son=-
taquicardia sinusal vy Fibrilacién auricuiar {32) ¥
menos fTrecuentemente flutter auricular y bloqueo -

de la conduccibn aurfculoventricutar (33); también
~se ha encontrado pre-excitacidn ventricular (34)
mani festaciones de hipertrofia ventricular (14).
Aungue radiogr&ficamente con mayor frecuencia se -

L

H

encuentra una silueta cardlaca de tamafio normal, -
se le ha informado aumentada {35). €n el estudio -
fonocardiogrifico puede encontrarse aumento en la-
intensidad del primer ruirdo cardiaco, chasquido -
protosistélico de focalizacidn basal, tercerc y -
cuarto ruidos {32), as? como soplo eyectivo de pro
bable origen pulmonar (30}, soplo sistélico en el~
cuello por aumento del Tlujo sanguinec en la red -
tiroidea y soplo supra-clavicular (37, 38). La eco
cardiografia rara vez se¢ ha utilizado en el estu--
dio del corazén en la tirotoxicosis; Symmons (13)-
entres sujetos con tirctoxicosis encontrd manifes-
taciones ecocardiogréficas indicativas de hipertro

e
o
a5/

fia ventricular y considera que la ecocardiografia
es un buen método para el seguimiento de las anor-
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malidades estructurales del corazén en la tirotoxi
cOsis. ' ' R

En los estudios hemodinémicos suele encon--
trarse aumento del consumo total de 6xTgeno, dismi

nucidn en la diferencia arteriovenosa de oxigeno,~

dricas (20, 39). Algunos han en-
contrado h%pertcnsson arterial pulmonar, elevacidn

aumento del [ndice LGP&T&CO v disminucidn de las -
resistencias perif

de ta presién de la aurfcula izquierda vy de la te-
ediastélica del ventricule izquierde (40), asi co

'mo aumento de la velocidad de eyeccidn ventricular
izquierda v del acortamiento circuntercncial del -

mismo {40). Mientras unos autores piensan que el -
gasto cardiaco aumenta debido al incremento de la-
frecuancia cardiaca fundamentalmente, ofros sobre-
salen la importancia de un aumente real del volu--

men de cada latido.

Como puede verse hasta ahora, si bien los -
aSpechQ clinicos de la esfera carciovascular en -
la tirotoxicosis estén bien identificados y existe
acuerdo sobre ello; no sucede asi con los mecanis-
mos bioguimicos v fisiopatolégicos que tos produ--
cen., En otros términos, el modo fntimo de accidn vy
fos efectos inmediatos que sobre el corazbén ejerce
fa hormona tiroidea cuando existe en cantidades ex
cesivas, no Se conocen bien y son atin objeto de c¢& -
lida controversia.

En un nuevo intento de analizar con detalle
las alteraciones en la fisiologla cardiovascular -
que aparecen en la tirotoxicosis y poder asi tener
una perspectiva de los posibles mecanismos implica
dos en &llo, se han hecho en este trabajo minucio-
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sos estudios fonomecanocardiogréficos y ecocardio- g
gréficos en un grupo de enfermos con el diagnésti-
cp seguro de tirotoxicosis y antes de haber recibi

do cualqguier tratamiento.

MATERTAL Y METODOS.

Se estudiaron nueve sujetos con bocio difu-
so vy cuadro florido de tirotoxicosis. Ocho del se-
xo femenino y unc del masculino, con edades que os
cilaron de los 20 a los 45 afios con una media de.~
Mediante una historia clinica completa, estudio ra
diolégico del tdérax vy electrocardiograma, se des--
“carté razonablemente la existencia de cardiopatia-
previa, Ademas, como ninguno habia recibido antito
roideos ni blogueadores adrenérgices, se cumplid ~
asi con el requisito de estudiar sujetos sin sospe
cha de "contaminacién” de ia funcién cardiovascu--
lar por alguna cardiopatia diferente a la tirotdx]
‘ca o . por medicamentos.

Las determniaciones hornmonales consistieron
en medir las Loncentracion“s sanguineas de tiroxie-
na (T%) ;1o capiacion de triicdotironina (T3) por

resina. Se calculd el indice de tirexina libre me-
diante el praduete de los velores de tiroxina por
los de capiacidn de T3. 8e consideraron ancrmalmen
te elevados valores encima de 15, como indicativos
de hiperfuncién tiroidea,

Los estudios Fonomecanccardiograticos se hi
cieron todos con equipo Mingograf 34 de Elema Sho-
nander: para el registro de los fendmenos aclsti--
cos se utilizé micréfono EMT-25, para pulso caroti
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deo se utilizaron receptores de Boucke-Brecht y pg,"

ra el apexcardiograma receptores £lema-Shonander -
modelo EMT 510. Los trazos obtenidos tienen regis-
tros simulténeos de electrocardiograma, fonocardio
grama, pulso cartideo y apexcardicarama. lLa veloci
dad de!l papel fué de 100 am/seg.

Los estudios eccocardioarafices se hicieron—-~

con un equipo Ekoline-20, de Smith Kline, de 6 ca-
It ; ’

nales, con registrador Honeywell. 5S¢ hicteron re--
gistros simuitaneos de electrocardiograma, fonocar

diograma, pulso carotideo v ccocardiograma. Se uti
lizd pape! de revelado con Juz ultravioleta.

, 8¢ hiciercon las siguientes determinaciones-
y calculos en los estudios Tonomecanocardiografi--

cos

- Intervalos sistélicos v céalculos derivados (41,

42, 43, 44) (Fig. 1).

a) @-11A (Sistole electromecéanica). Se mide des

: de el comienzo de fa onda @ del electrocar--~
diograma hasta el primer componente amplio -
del segundo ruido. Los resultados se dan en-
mi | isegundos.

b) @-11A corregido (G-11Ac). Se corrige para la
- frecuencia cardlfaca mediante la siguiente -~
formula:

Q-11Ac: F.C., x 1.96 4+ Q-11A

c) PE (periodo expulsivo). Se midio desde el -
pié de ascenso de la curva del pulso carotf-




. Figura 1.

I'ntervalos sistélicos.
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“cuencia cardiaca segln esta Tormula:

Hombres: PEc = FC x 1.56 4+ PE

FIS (Fase isosistélica). Determinada al res-

deo hasta su incisura.

Resﬂftad@ken mfﬂ
gundos. ' Y

Se==

PE corregido (Pﬁc),,Se corrige para la fre-=

Mujeres: PEe = FC x 1.38 4+ PE  (45)

o~

PPE (Perfodo pre-expulsive). Se determiné al
restarie =l periodo expuisivo a la sistole ~
electromeclnivca. Resultados en milisegundos.

FPl {(Fase preisosistélica). Se midié desde -
el inicio de la onda § del electrocardiogra-
ma hasta la primera deflexién amplia del pri
mer ruildo. Resultades en miliscgundos.

tarie ta FPl al PPE. Resultado en milisegun-
dos.

“FISY (Fase isosistélica verdadera). Desde el

punto £ del apexcardiograma hasta el pié de-
ascenso del pulso carotideo y se resta la -
distancia desde el segundo ruido {componente
aértico) hasta la incisura del pulso carotf-

deo. (Resultade en milisegundos). (Fig. 2)

Cociente sistélico de Blumberger (CoBl). Cal
culado mediante la siguiente férmula:

CoBI = PE/PPE.

Cociente sistdlico de Weissler (CoW). Calcu-
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‘Figuhajzﬁ

“Fase isosistélica verdadera,



k) FE (Fraccién de expulsién). Calculada me-

“a) t1A-Q; fasec de relajacién isovolumétrica, =~

L=

'jlade,mediénte ié’sigufﬂnteiférmulg:,,
CoW = PPE/PE. | i
drante la siguiente Férmula (Gaﬁrard,‘dﬁ)ﬁ,

FE = 1.125 - (1.25 x PPE/PE)

N

Intervalos diastélicos (44, 47, 48). (Fig. 3).

Desde la primera vibracidn amplia de! compo
nente adrtico del segundo ruido hasta el -
vértice del punte 0 del apexcardiograma.

b) 0-F; Ffase de llenado venitricular rapido.
Desde el punto 0 hasta el punto F del apex
cariograna.

1

I ndice "a” del apexcardiograma ("a”). Es la -

relacién entre la amplitud de la onda "a” del
apexcardiograma y la mxima amplitud del +tra-
zado. {44}

“a" = (amplitud "a” / E~0) x 100,

VMAPY (Velocidad media de ascenso de la pre--
sién ventricular). Se calculé medi ante esta -
Foérmul a:

VMAPY = (PDAo ~ Indice "a”)/ FISV (44) (Fig.-
| 4)

PDAo: Presidén diastélica abrtica. Valor en -~
mmHg/seg. :
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Ilntervalos diastélicos. -

LT

-




R Lo e - OSSR
3 ¢ ‘ { H B ' :
i ' ! 5 -
A SR N S CUNOUR N SU e !

Figura 4.
Velocidad media de ascenso de la
presién ventricular.
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P (PPPSiéh isovolumétrica integrada). Se cal
culd mediante la siguiente férmula: (Valor en

‘mmhg/seg.)

«Pii_“ {PDHQ - indice *a") x

T

! sV /2 (44) -~

1 (Yhdice'dercontractiiidad), Se céltufé mer?

'dtan?c fa eiquiente térmulas

o zi%v“ - (49)

ron
(RO

VI

- Al

-

IV~

ﬁn los estudios ecocardiograficos se hicie-
las :qut&utca mediciones y cé&lculos: (Fig. 6)
£1)
J.&j».
Lﬁiémetro de la aurfcula s«qu1@rda) e mi
“dié de la pared posterior de la aorta a la pa
red posterior de la aurfcula izquierda, al fi
nal de la sistole.

- Ao (Diametro de la raftz de la aorta). Se mi-~-

di6é de la pared anterior a la pared posterior
‘de la raflz aértica, en el momento de inscrip-
ctén de la cima de la onda R de! electrocar--
diograma. {(Centimetros)

I'ndice Al /Ao (Al /Ao). Se obtuve al dividir el
‘di dmetro de la auricula izquierda entre el de
fa rafz abrtica

DDVI {(Did&metro diastélico del ventriculo iz~
quierdo). Se midié de los ecos de la pared iz
‘quierda del septum interventricular a los de-
fa superficie endocardica de la pared poste--



Figura 5.

Presién isovolumétrica integrada.
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Figura 0,

Registro ecocardiogratico.
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rior del ventriculo izquierdo, a nivel de la
onda R del electrocardiograma. (Centlimetros)

DSV (Di&metro sistélico del ventriculo iz--

quierdo). Se midié en el sitio de mayor acer

‘camiento entre la pared izquierda del septum

interventricufar y la superficie endocardica
de la pared posterior del ventriculo izguier
do. {Centimetros).

VDVI {(Volumen diastélico del ventriculo iz--
quierdo). Se determiné elevando al cubo el -
didmetro diastélico del ventriculo izquierdo.
y PSR AERTY

GOCUusiS0s 7,
/

YSVI (Volumen sistélico del ventriculo iz- -
quierdo). Se determiné elevando al cubo el -
digmetro sistélico del ventrliculo izquierdo,
{(Centimetros cGbicos).

GS (Gasto sistélico). Se calculé restando el
volumen sistdlico del volumen diastélico. -

(Centimetros cGbicos).

GC (Gasto cardfaco). Se calculé multiplican~

“do el gasto sistélico por ta frecuencia car-

Xt =

diaca {(Centimetros cabicos por minuto).

IC (indice cardiaco). Se obtuvo al dividir -
el gasto cardliaco entre la superficie corpo~
ral. {Litros/minuto/metro cuadrado).

FE (Fraccién de expulsién). Se obtuve median
te la siguiente Férmula: FE = (VD-VS/VD) x -~
100,

1
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VD;~vciumen diast6lico dei ventriculo iz- -
o quierdo.

© V8 volumen sistélico del ventriculo izquier

CXt-

XU

do.

SXV-(CPOSOP del septum interventricular). Se

determiné midiendo la distancia de la super-

ficie derecha a la superficie izquierda del~

septum interventricular, coincidiendo con la
‘cima de la onda R de! electrocardiograma. -

(MilTmetros).

PPVId {Espesor diastéliico de la pared poste-

rror del ventricuio lzquierdo). Se midié de-

la superficie endocérdica a la superficie -
epicérdica de la pared posterior del ventri-

XIV-

culo izquierdo, coincidiendo con la cima de~

“ta onda R de! electrocardiograma. {(mm.).

PPVES~(E5pesor sistdlico de ta pared poste--

o pior del ventriculo izquierdo). Se midié de-
" la superficie endocardica a la superficie -

“epicérdica de la pared posterior del ventri-

s culo izquierdo, coinctdiendo con el sitio de
~ mayor acercamiento de la pared posterior del

XV-

ventriculo izquierdo al septum interventricu

lar, (MilTmetros).

ExSIV (Excursién o desplazamiento del septum
interventricular). Medicién de la distancia-
vertical mas larga entre los ecos diastéli--
cos y sistélicos de la superficie derecha -
del septum interventricular.
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ExPPVE (EKLUP ién o desplazamiento de la par

red posterior del ventrfculo izquierdo). Se

midid la mavor distancia vertical entre los
ecos de la superficie endocardica de la pa-

ed posterior del ventriculo izquierdo que-
existen en sistole vy diastole., (Milimetros)

xPPAc (Excursién o desplazamiento de la -
rafz aértical. Se midié la mayor distancia-
vertical de !a superficie de los ecos de =~
una de las parcdes de la ralz aértica.

VelSiV. (Velocidad de contraccién del sep--
Hum interventeriool

oy IV - "y ey my
Se abtiene trazando-

o
(R ™ L (S L2402

“una {inea tangente al eco descendente del -

septum interventricular, que formarid un an-

o gulo con una Iinea horizontal equivalente a

es el resultado en m

Xix-

‘red posterior del ventriculo izquierdo). Se

XX-

un segundo y después se trazae una linea ver
I

tical para formar un triangulo, cuyva altura
i

fmetros por segundo.-
VelPPYi. {Velocidad de contraccién de la pa

obtuvo utilizando un método como el descri-~
to en el apartado XVIIl, pero trazando la -
linea tangente sobre el eco ascendente de -
la pared posterior del ventriculo izguierdo,
{(Miltmetros/seg. )

VelPPAo. (Velocidad del movimiento de la pa
red posterior de la rafz aértica). Se obtu-
vo utilizando un método simtlar al descrito
en los apartados XVIlIl y XIX pero sobre los
ecos ascendentes de la pared posterior de -
la rafiz aértica. (Milimetros/seg.).
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‘AQVM'(Amp!itudide la apertura de la vélvutla

mitral). Se obtuve midiendo la distancia -

vertical entre los puntos Dy E de los ecos
“de la valvula mitral, (Milimetros).

VelVM (Velocidad de cierre de fa valvuia mi
tral). Se obtuve trazando una Ifnea tangen-

tea los ecos del trayecto E~F de la valvu-
ta mitral y siguiendo el método descrito en

XXV~

los incisos XVill, XIX y XX. (Milimetros/ -

seg. ).

CSV‘ (Daém@txo de la cémara de aalala del -

'vcptrfouf izquierdol).

'Pﬁ{ﬁC?(indicé de.FeigenBth, fndice'PR—QC).

- Se obtuvo al restar el intervalo entre los-
~ puntos-A y C de los ecos de la valvula mi--
f tPal del intervalo PR del electrocardiogra-
ma. (52). |

,ch (Velocidad de acortamiento circunferen-

leral del ventriculo izquierdo). Se obtiene~
al desarrollar la siguiente formula:

XXV -

Vef = (DD-DS)/( DDxPE)
‘DD di dmetro diastélico del ventr?cuioAi;~é

quierdo. ‘
DS didmetro sistblico del ventrfculoyiz4 -
‘ quierdo. ' o '
PE: pericdo expulsivo del vnntrfcu:o 1T
quierdo. ‘

MV {Masa ventricular). Calculada segln la -
siguiente Térmula: (53)
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-

MU= (0D + 2ee)° - (o) x .05
DD: didmetro siastélico del ventrfeulo iz-
quierdo.

EPP: Espesor de la pared uosf@rtnr del wen
' triculo izquierdo.
1.05: densidad del tejido wiocdrdico,

XXV MV/SC (Masa ventricular izquierda por cada
"7*:* jmetro cuadrado de $upﬁrficie corporai),

‘3XXVIIT%:TM (Tensién. mxccardx ca venir!cular xhqutcr
o da). Se La!<ui6 2 de%avr fiar la siguiente
v,nminu:a L » . .
, iy ; - 9
TM:m.JP&Ao X ( }*r_/ (DS + 2EPP)” -
:  §03}~
,PSAO"pve&tén sistélica de la aorta (en au
o sencia db gradinnre Vi~Ao). i
- DS: d;amntw sistélico del ventriculo L254 v
- quierdo. ‘ T
" EPP: espesor de la pared posterior del ven
o ~ itrfculo izquierdo. '
(gramos/centimetro cuadrado).

1 XXLX;>}D_(lhdica de distensibilidad del ventr?cg
o izquierdo). Se calculé mediante la si~-
~guiente férmula
'iﬂ VD/i ndice "a

VD: volumen didstéiico del ventriculo tz~-
quierdo.

XXX~ RP (Resistencias periféricas): Mediante la
gsiguiente férmula: RP = PmAo x 80/GC

A WA AR



?on"pr esién media de la aorta ,
80: factor de correccién de mmHg a d:nas.
. 6C: Gasto cardfaco,.

RESULTADOS

" En ta tabla | se encuentran los resultados-
obtenidos medi ante estudio fonomecanocardiografico,
;aéi’vnmo los valores del fndice de tiroxina libre-
Y de presion arterial registrada con estingomanéme
tro de colocacidn braquial. Los resultados obteni-

!

dos de Yos enfermos con Firotoxicosis ae COmp ar an-

~won los obtenidos en una e de Ldl sujetos sa--
nos (45). Les cambios se estimaron con la diferen-
cia en porcentajes de {as medias, pues se trata de
‘muestras reducidas que frecuentemente tienen am—- -
plias desviaciones estéandar. '

‘ ObServese el aumento de la frecuencia car--
diaca que existe e¢n los sujetos con tirotoxicosis,
asi{ como el acortamiento en los intervalos sistdii
“cos {Q-11A, PE, PPE, FIS, FISV) v en los interva--
los diastélicos (11A-0 v 0-F). Asimismo nétese el-
“aumento en el CoBl v la reduccién en el CoW. Exis-
ten aumentos muy importantes en el Indice "a" y en
el Indice de contractiiidad. También hay notable -
“aumento en la frecuencia de aparicién de cuarto -
ruido,

En ta tabla |l se encuentran los resultados
obtenidos en los estudios ecocardiogréficos y en ~
el cllculo del indice de tiroxina libre de los su-
Jjetos con tirotoxicosis y en ellos mismos una vez-
eutoroi deos (después de tratamiento con metimazole

A
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FONOMECANOCARDI OGRAMA

CSANOS . TIROTOXICOSIS

A{xrwmipa) s S T 1% + 12 SRR

+ + S .
{mmiy) Ry 138+ 12 157
“{mmitg ) AT 66+ 10 - 15 .
(seq. ) Iz 201 % 3 S5
;(m_&sé:_g,) SO _{*_18 5104 20 R N
(mseq..) 4+ 22 233 22 - 22
{m5eqg:) 448 CA%5 9 1
45 94 + 5 -7
{mseg, ) 416 604 10 - 34
{mseg. ) 41 54 + 10 - 10
(mseg,) - 412 & _4_-‘ 5 - S0
A{mseq. ) + 13 35 4 10 - 45
SR QLG8 4.2+ 1.6 + 27
0,05 0,25 10,06 - 16
3 7 79 407 o7
(mseg.) s Taoe 2 - 35
- Ansegl) a8 51+ 13 - 22
_ 0 S £33 23413 + 283
VUMAPY L {mmbla/ seg.) + 30 1293 4262 et
Pl (emta/seg. ) £ 0,52 - 0,89 + 0,53 - 60
ic o {seq.7®) + 316 2254 F 1642 i 392
“Tercer ruida ' ¥ 24
Cuarto ruido + 5%

* Frecuencia cardlaca.

“Presibn arterial sistélica.

“Presi6n arterial diastélica.
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‘y/o yodo radicactivo). En este caso se prefirié -
comparar ios resultades de los enfermos con:tirotg
xicesis con los de ellos mismos una vez dominado -
el trastorno en virtud de que algunos de los paré-
‘metros estudiados son mejor comparables asi, como-
son la determinacién de los voitmenes ventricula--
res y la masa veptricular; por otra parte, otros -
parametros, como la estimacién de la distensibili-
dad ventricular v la tenzidn miocardica aln no es-
tan ampliamente estudiadas en sujetos sanos median
te ecocardiogralfa. Como se describid para los ha-
Jlazgos fonemecanocardiogrdticos, en los estudios-
ecocardiogralica Lambién se evaiuvaron los cambios-

H

a través de la diferencia percentil de las medias.

Obsérvese que en la tirotoxicosis existe un
aumento en la excursidn del septum interventricu--
fary de la pared posterior del ventriculo izquier
do, asi como incremento en la velocidad de acorta-
miento circunferencial del ventriculo itzquierdo, -
Asimismce el gasto cordliaco, {ndice cardiaco v el -
gasto sistdlico se encuentran aumentados. Por otra
parte hay aumente de la tensidn miocardica y dismi
nucién de la distensibilidad ventricular y del Tn-

dice PR~AC,

DI SCUSI ON.

~ En este estudio se han identificado cambios
en fa funcién del aparato cardiovascular en los su
jetos con tirotoxicosis. Estos cambios modifican -
tanto la circulacién sistémica, como la funcién -
contréacti!l vy de bomba, con variaciones interesan--

tes en la pre-carga y post-carga ventricular 1z~ -
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quierdas. A continuacién se discuten por separado-
fos efectos de la tirotoxicosis eén cada una de es=~
tas Tunciones. ' R ' :

|~ Efectos de la tirotoxicosis en la circulacién -
sistémica. ' [

Desde hace muchos aflos se conoce que en los
estados de hiperfuci én tiroidea existe un estado -
hipercinético de la circulacidn sanguinea con au-~
mento en el consumo sistémico de oxfgeno {39). En-
diversos estudios hemodinédmicos (26, 39. 40) se -
han encontrado aumento del gasteo cardfaco. En rela
cidn o ella, algunos investigadores han propuesto-
que dicho aumento sbedece, como respuesta, al au--
mento en la actividad metabdiica sistémica que de-
manda mayor aporte de oxigeno. También se ha dicho
que el gasto cardiaco aumenta para llevar mayor -
aporte sanguinco a la piel que en ccasiones aumen=
~ta hasta en un 200%, con fo que se cumplirfa fa --
funcidn de disipar el calor excesive y obtener una
adecuada termoregulacién {17, 54). Sin embarge ~ -
existen estudios que han becho dudar esos plantea-

entos, as{ por ejemplo, al producirse un estado~
hsparmetabélivn en animales de experimentacién al-
administraries aspirina o dinttrofenol, se ha en-~
contrade que el aumento en el gasto cardiaco es -
-proporciona!monfe muy inferior al aumento en el me
tabolismo sistémico (55); por olra parte, en cone~
jos que han recibido triyedotironina se ha observa
do que aparece aumento en la frecuencia cardlaca -
antes de que se observe aumento en el consumo de -
ox{geno, sugiriendo asi que la modificacién en esa
funcidn cardlfaca es independiente del estado meta-
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bético (56) vy se ha informado el caso de una mujer
joven que sufria un estado hipermetabdlico sin al-

teraciones en la dindmica circulatoria(57).

Otros piensan que los cambios circulatorios
no se deben Fundamentaimante a la situacidn metabd
lica sistémica sino a la accidn directa de la hor-

‘mona’t;roxdea sobre el corazdn (Sﬁ) ya sea porque

actda especificamente en la sintesis de fosfatos -~
de alta enerals o aumentando la sfnTw%;s de macro-
moléculas principalmente en las mitocondrias de -

fas ¢&lulas miocdrdiacas. Para otros ( 50) ta ac~ -

o

cién directa de la hormonu firoidea en el corazbn-
sucederia al estimularse la adeniiciclasa del teji
do cardiace. Mucho se ha descrito de un efecto so-
bre corazén mediado por catecolaminas, siendo és--

tas las responsables de los cambios hemodinémic

J'

sin embargo tos estudios en este terreno estén en-

controversia (22, 24, 26, 60, 01).

De Groot (58), en un cuidadoso an&lisis que

‘hace de las posibles causas de las modificaciones-

circulatorias de la tirotoxicoesis considera que se
deben a efectos directos e indirectos de la hormo-
na tiroidea sobre la Tuncidn cardiaca, es decir, -
tanto por influfr primariamente en las condiciones

nergéticas v metabdlicas del corazén, como por -
exigirie un mayor rendimiento al aumentarsce las de
mandas metabdlicas periféricas.

De acuerdo a los resultados de este estudio
puede inferirse que el aumento en el gasto cardfa-
co en los sujetos con hiperfuncién tiroidea, obede
ce al incremento e¢n ¢l gasto sistélico v en la fre
cuencia cardiaca, afirmacién que guarda similitud-




con tas de otros autores (39, 40).

La presién arterial sistélica se eleva mode
radamente v la diast&lica disminuye en los sujetos
con tirotoxicesis v a medida que la presidn arte--
rial diferencial es menor, esto es, al aumentar!a-
diastélica y disminuir la sistélica, se observa au
mento en las resistencias periféricas que durante-
la enfermedad se¢ encuentran bajas. Puede decirse,~
en ausencia de oteo Factor, gue ¢l aumento en la -
presidn arterial sistélica se debe ai aumento en -
el gasto cardiaco v que ta disminucidn en la pre--
sidn arterial diastdlica

origina por el abati--
miento de las resistencias periféricas, En rel
cibén a ello se ha sugeride que la hermona tiroidea
genera alteraciones an la vasculatura sistémica -
produci ende vasodi fatacién v disminucidn de las re
sistencias periféricas lo que obiiga al corazdn, -
como sucede en la fistula arberiovenosa, a aumen--
tar su flujo (62). Quizas es més explicable que la
presién arterial diastélica desciende debido a la-
vasodilatacidn gque sucede como respuesta a la pro-
Cduccién exagerada de calor en la tirotoxicosis vy -
poder disiparioc en la periferia.

Como quiera gue Tuese el mecanismo Intimo -
que lo origina, en esta investigacidén se ha demos-
trado la existencia de un estado circulatorio hi--
percinétice en los sujetos con tirotoxicosis y de-
una magnitud no despreciable. En las figuras 7 y 8
se esquematizan los hallazgos en la circutacidn -
sistémica.
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11~ Efectos de la tirotoxicosis en la funcién ven-
“tricular. : :

‘ En este estudio se han tdentificado datos -
que- incuestionablemente hablan de un incremento en
,Ia funcidn mecanica (contrictil) ventricular en la
tirotoxicosis, hecho que se ha reconocido desde ha
‘ce varios afios (24, 26). Destacan los acortamien--
tos en el perfodo pre-expulsive, en la fTase isosis
toélica, en la fase 1sosistdlica verdadera, asl co-
me los incrementos en ol indice de contractilidad,
en la velocidad de contraccidn de la pared poste--
rior del ventriculo izquierdo v en la velocidad de
acortamiento circunferencial del ventriculo iz~ -=
quierdo. Este Gitimo parémetro se ha encontrado al
“terade en el mismo sentido mediante cdlculos he- -
“chos a través de estudios hemodindmicos en sujetos
con hiperfuncién tiroidea. (40).

Es obvio e importante ¢! incremento en el -
“cronotropisnmo cardiaco que se¢ observd en los suje-
tos con tirotoxicosis, lo que ha sido ya una obsepr
vacién tradicional (1). Debe tenerse en cuenta que
un aumento en la frecuencia cardiaca confieva un -
aumento ern la contractilidad.

Conociendo la magnitud de ios incrementos -
en el inotropismo v en el cronotropismo cardiacos,
resulta sencillo explicarse los incrementos en el-
gasto sistélico vy en gasto cardiaco.

La fase de |lenado répido ventricular (in-~
tervalo 0-F) y la de relajacidn isovolumétrica - -
diastélica (intervalo 11A-0) se encuentran acorta-
das en los sujetos con tirotoxicosts. Asi pues, no



sélo existen modificaciones en los intervalos sis~
téiicos sino también en los diastélicos. En rela--
cibn a estos Gitimos, se han identificado alterag--
cienes en el mismo sentido en otras series de suje
tos con hiperfuncidn tiroidea (24). Ademés el in-—
tervalo C~F se ha encontrado acortado en sujetos -
con hip*ﬁtemsién telediastélica ventricular iz- -
quierda (23), 1o que pudiese ser una explicacién -
a este hallazge en log sujetos con tirotoxicosis, -
como se discutird mas adelante,

En resumen, al igual que en estudios pre- -~
vios (24, 24, 35, 39, 40}, en este estudio se en--
contrd gque en los sujetos con tirotoxicosis existe
aumento de fa Tuncidn mecénica v de la funcién he-
modindmics {funcidn de bomba) del corazén. En la -
figura 9 se esquematizan los hallazgos en relacién
a esto. e :

[1{- Efecto de la tirotexicosis en la pre-carga.

En estudios hemodindmicos se ha encontrado-
en enfevmos con tiregtoxicosis aumento del volumen-
diastélico final déel ventriculo izquierdo vy al me~
nos en dos casos aumento de la presién telediasté-
lica del ventriculo izquierdo v de la aurfcula iz~
quierda (40). La presidn de la auricula derecha se
ha informado en ITmites normales v séio eleva cuan
do existe insuficiencia cardfaca congestiva (39).

leda v colaboradores (40) sugieren que los-
casos en los que se encontrd aumento del volumen -
diastélico final del ventriculo izquierdo, esto se
debla & un aumento en el retorno venaso.

f 321 f
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En este estudio se encontraron, mediante =~

los célculos ecocardiogréficos, volGmenes ventricu

fares en Iimites normales, pero en {ndice "a” del-
apexcardiograma resultd notablemente elevado en lag
tirotoxicosis y por otra parte el Tndice PP~AC 5@~
shcontrd a cortado, Estos dos Gltimos parémebros, -
en el sentido de sus alleraciones, sugieren cleva-
cién de {a presidn diastdlica Final del ventriculo
izquierdo {23, 24, 50, 52). La existencia de volG-
menes ventriculares normales con datos gue hablan~
de elevacién de Ja presidn telediastolica ventricu
tar izguiterda, sugiere que el aumento en la pre-~ -
siédn de {lenade ventricular izquirerdo obedece a un
aumento en el retorno veneso que finalmente alcan-
& |- un ventr{vuln tzquierdo con poca capacidad de
distenderse, Esto sc ve apoyado por el bajo Indice
de dzwtbn31h§;:dad que se observd en los sujetos -
con LIPOLuxxcoax

‘ En fa Tfigura 10 se esquematizan los hallaz-
gos en los parmetros identificados con la pre-car
ga. ' .

|V~ Efectos de la tirotoxicosis en la post-carga.
_ B fa relacibn de La Place (63),
‘se deduce que la tensién de ta pared ventricular-
(tensién miocérdica} es una funcidn directa del -
radio y de la presidn intraventricular, en tanto-~
que es una funcidn inversa del espesor de la pa--
red ventricular. De acuerde a esto, en los enfer-
mos con tirotoxicosis estudiados en este trabajo,

31 se analiza

ai tener elevacién de la presidn arterial sistd--
ca (pov aumento en el gasto cardraco}, en ausen



cia de hipa"tvaria ventricuiar, se determina una -
‘elevacién de la tensidn miocardica. Esto se ve apo -
vado por. los valores anormalmente elevados en el -
cdlculo de fa tensién miocdrdica ¢n fos sujetos = -
‘afectados por el trastorno en cuestidn.

En la figura 11 se smomqbi“an tos hallaz-
gos en los parfmetros relacionados con este ;JUﬂto.i

YV~ El concepto de cardiopatia tirotdxice

Como se menciond abtrds, algunos autores pre
tenden vincular
miopatia hipertrdi
~tia congestiva, ¢

a %Erotaxscogis con la cardio--
“ica y otros con la cerdiomiopa--
e acuerdo & los haiia”gos estruc—~
turales y Fumc'ona?e% que han identificado en et -
cecorazén de los sujetos estudiados. En este estudio
no encontramos ninguna modificactidn estructural en
el an&lisis ecocardiocgrafico de los sujetos estu--
diados que sugiera la relacidn de la tirotoxicosis
con aquellas entidades.

Ahora bien, consideremos cada uno de jfos si
guientes puntos en relacién a los hallazgos ident)
ficados en los sujetos con tirotoxicosis de este -
estudio:

a) Aligunos pardmetros sc modificaron en sen
tido tal! gue son indicativos de hipertensién tele-
diastSlica del ventriculo izquierdo, en ausencia -
de dilatacién y de hipertrofia miocardica. b) La
estimacién de la distensibilidad del ventriculo iz
quierdo resultd disminulda y obsérvese también que

{

en ausencia de hipertrofia miochrdica, ¢) Existe -
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notable incremento en los determinantes mayores de

consumo de oxfgeno por el mioccardio: frecuencia -
cardlaca, estado contrdctil del miocardio y ten- -
si1én miocardica (63). d) Como bien se conoce, la -
mayor proporctdn del riego coronario al mioccardio-
sucede durante la didstole {(64) v esta fase se en-
cuentra acortada durante la tequicardia, Fundamen-
talmente ~cuando esta es moderada, como en estos -
casos~ a expensas de la fase intermedia o de llena
do ventricular lento (&5): ademés en este estudio-
se encontrd acortamiento de los intervalos proto--
diastélicos. e) Fn fa auscultacidn cardiaca sobre-
salen la existencia de tercero v sobre todo cuartco
ruidos con mavor frecuencia que en los sujetos sa-
nos, Considérese que esto sucede en ausencia de ma
nifestaciones de insuficiencia cardfaca v de hipegi
“troffa miocérdica.

De acuerdo a lo anterior puede sugerirse la
'posibéiidad de que en la tirotoxicosis existe una-
Cisquemia miocdrdica difusa. Esto sucederla, a pe--
sar del elevado gasto cardiaco, por un exagerado -
consumo de oxfgeno por el miocardio que condiciong
rfa una alteraciébn en la relacidn aporte/demanda -
de oxigence con la cons

guiente hipoxia miocardica.
No es posible estimar, con los estudios efectuados
en esta investigacién, si existe alguna limitacidn
del riego coronario al miocardic ocasionada por -
los acortamientos en las diferentes fases diastéii
“gas mencionadas; on relacidn a esto, debe tenerse-
en cuenta gue de acuerdo a que existe tambiédén acor
tamiento de la Fase protodiastdlica, la taquicar--
dia observada en estos sujetos, aungue moderads, -
en este sentido se comporta como las taguicardias-
de mayor frecuencia (65).
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La consideracidén anterior adquiere apoyo si
se consideran algunos informes de diversas publica
ciones en los que se describen mani festaciones cll
nicas y electrocardiograficas de angina de pecho y
de infarto del miocardio en sujetos con tirotoxico
sis en los que no se encontraron alteraciones en -
tas arteriograllas coronarias o en todo caso lesio
nes no signiticativas v que tampoco se comportaban
como angina de Prinzmetal. No rara ver estos infor
mes relatan los casos de sujetos j6venes, incluso-
del sexo femenino (60, 66, 67, 68). Se ha informa-
do que sujetos con tirotoxicosis que 't‘io"en angio-
grafla coronaria sin lesiones significativas v en-
los que se provoca aumento de la frecuencia cardia
ca mediante estimilaciédn con marcapascos artificial
o bien elevacidn de la post-cargs mediante fa infu
sién de vasopresores, se encontrd aumento de la ~
producci én de lactato por el miocardio, CDHLIUVOH“
dose asl ta existencia de una auténtica hipoxia =
miocardica. (60)

La argumentacidn anterior indica la conve-~-
niencia de disefar modelos de investigaciédn clini-
ca y experimental orientados a establecer el posi-
ble comportamiento de la cardiopatfa tirotéxica co
mo una cardiopatia isquémica

- En la Figura 12 se ilustra una panoramica -
de los efectos de la tirotoxicosis sobre el apara-
to cardiovascular,
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RESUMEN.

Se estudiaron nueve pacientes con tirotoxi--

cosis cuyas edades oscilaron entre 20 y 45 aflos. -
En todos ellos se descartd razonablemente la exis-
tencia de cardiopetia previa. Ninguno habia recibi
Cdo tratamiento con antitirotdeos, blogueadores de-
los receptores adrenérgicos beta ni yodo radiocacti
vo,. Todos se sometieron a estudios fonowmecanocar--
diogr&ficos v ecocardiograficos. Los resultados de
fos primeros se compararon con los obtenidos en -
una serie de 141 sujetos sanos vy los ecocardiogré-
ficos con los resultados obtenidos en fos mismos -
enfermos después de lograrse el dominio de ta tirg
toxicosis con antitiroidecs o iode radicactivo,

o ‘Se encontrd gue en los sujetos con tirotox
_cosis existe aumento del cronotropisme e inotropis
mo cardfacos, un estado hipercinético circulatorio
‘aumento de la funcidén hemodinémica (de bomba) del-
corazbn, elevacién de la pre-carga v de la post- -
carga ventricular izquierda, manifestaciones suges
tivas de disminucién de la distensibilidad miocér-
dica y aumento de la tensién miocérdica. No se en-
contraron manifestaciones de dilatacién de las ca-
vidades cardiacas ni de hipertrofia miocérdica.

Se establecen razonamientos que sugieren -
gque en la tirotoxicosis puede existir isquemia mig
cérdica difusa lo que vincularfa a aquella entidad
con la cardiopatia itsquémica.
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