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N T R o o u e e 1 o N 

La tirotoxicosis es un estado patológico 
que resulta de la acci6n que sobre diversos teji-
dos del organismo ejerce la hormona tiroidea cuan
do existe en cantidades excesivas. 

Se conocen divet'Sé1S causas de tirotoxicosis 
(1), siendo la rn.§s ímpod:.ante la Enfe!'1tH~dad cit.~ Gr~ 

ves. Puede ocurr i t .. tamb i én en suj e.tos con bocio 
multinodular o adenoma tiroideo funcionante y me-
nos f1..,ecuenteniente es el t>esu l tado de 1 a h i perfun
ci 6n de tejido tiroideo ect6pico o de la ingesti6n 
de hormona tiroidea exógena. 

Sus manifestaciones cl(nicas son maltip!es
Y entre e 1 1 as se e1K:t.H".ontr·c-:ir1 1 as si 9u i entes ( 1): 
ne r \t i os í s n1 o , 1 a Í) i t i cJ ad e rn ()e i <)na 1 / f1 i pe r c. i ne s í a J ::. 

temblor digital y palpebral, fatigabi r idad y debi
lidad; sudoración e.xc.:~síva, C!"Ítema palmar, a ve-·
ces p 1 ~imentac i 6n oxage1~ad¿1 de la p ¡e 1 y on i co 1 i - -
sis; aumento del apetito o bit::~n hipor'exia; disrnin.~ 

ción del peso corpo1".::1l e hipürtcr·mía; disminución-
de ia consistencia cfo las hece:",, aumento de la fr.~ 
cuencia de las evacu~ciones intestinales y en oca

siones franca diarrea; disnea, palpitaciones y - -

ar r i t m i a e a t" <H a e a , so Lw e t o do t a q u i e ar d i a s i n u s ti 1 -

y fibri fac.i6n atrr-icu!ar·; awn<•nto de la pr·csi6n di-· 
fercncíal del pulso, soplo precordial y supPa .. ·cla-· 
vicular y palpación de un enérDico impulso en el -
prr~cor'dio; e;<ager<Jción c.k l.:1 libido, disrninuci6n -

ck:! 1 a fert ¡ ¡¡dad y de 1 r 1 ujo menstr·ua 1. En OCflS i o
ne.s 1 a enfct'medad pr·o~Jt•esu r•áp i damerd:e y 1 1 ega a ·· 
une situación dr·arnática denominada cr·ísi::.-.; i:irot:6xj_ 
ca o tor·menta tir·oidr::a (;11 lo que~ se obscrvd di,'1-· ··· 
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rrea, fiebre, sc~ios trastornos psicológicos, so-
por e incluso coma. El manejo cin estas condici.onGs 

·frecuentemente es ineficaz y sobreviene la muerte-
(2). 

Las repercusi on0s CiEn·di ovascu 1 ares de 1 él ti_ 
rotoxícosis han sido y son actualtnt>.ni:e obj..:'.to de ..... 
estudio de numerosos investigarlares. Sob~e sus ca
racterrsticas y acerca de lns mecanismos más rnti
mos que 1 as Ol' i g i nan se- han hecho m(¡ l tiples es tu-~ 

di os en 1'epet: idos i nten+ os de conocct' 1 d e sene i o -
de los mismo3 y poder· ori(:nh:w su tr·dtamiento so-

bre bnscs cientrficas. Ya en 19J8, Goctsh (3), - -
alw ¡ 6 un amp ! i c.- PC!nor <'lma par d 1 a ; 11 vrc·st i 9ac i ón - -
acere a de los mecan i srnos a tf" ;:wés dE~ los e ua les ! a 
hormona tiroidea nlter·¿¡ las condiciones ca1~diovas

culares, en aquel trabajo del cu¿¡i concluye que la 
f~pinefrina Eolev;3 más la pre.si6n flrterial en suje--

i~os con ti rot ox i cos ¡ s que. en los sanos,, En 1918 

también, Symmers (4), cncontr6 alteraciones en la
estructura macroscópica del corazón de un erifermo
con tirotoxicosis y en 1929, Laos (5), describió -
otro. 

Posteriormente los avances en los recursos
de diagn6stico carcliol6gico de orden clfnico, as(
como en las técnicas de an~I isis bioqurmicos y "de
la estructura subcelular, ampliaron y profundiza-
ron los conocimientos en est.e campe>. A la vez han
surgido muchas dudas a6n de exp! icaci6n incógnita. 

Se han identificado cambios histológicos, 
incluso subcelulares, en las c61ulas de miocardio
de animales sacrificados despu6s de haber recibido 
preparados tiroideos (6, 7, 8), como son aumento--



en el tamaRo de las células mioc6rdicas, en el n6~ 

merQ y tama~o de las mitocondrias y prol iferaci6n~ 
de sus crestas. En humanos so ha desc!"ito edema y
necrosis de las céluli:ls mioc6t~dicas·(9, 10), 

T arnb i én, tanto t;n an ¡ rna 1 es como en hunrnnos
con ti Potox i cos i s, se h d de ser' i to h i pert1-of i a ven

tr i cu Í i:ll" (ll, 1.2, 1.31 14, 15, J6, 17), a voces 1 i-
mitada a! vent:1·ícu!o Í;:quici·do (!S), inclw-;o con -

api.'lP i ene i a rnuy si mi l at' <.i l f1 cnt ¡dad conocida como

" carclí orn í opai: 10 hipertr·ófic.::i'~ (4), compr·obóndose -
obstrucción en,~¡ tr'acto de SEilida de.i venti'lculo
izquiet'do (16, 19). Se ha encontt·c.H'lo híper·trofia -
selectiva de! músculo papi lat' (20) y en t'atas y pS::_ 
rros hipertrofia predominante del ventrículo dere-c,.10 ( ·1 ~, '»1 ') 

~- I r ,,:,, .A. ~ 

Teniendo como punto de pad: i Ja el estudio -
de Goetsch ( 3) se or• i si i n6 una nutrida serie de in
vcst i gac í ones p c:w a conocer ! a r'G 1 ac i 6n entre 1 a · -
hormona tiroidea, !as catecolaminas y los efectos
cardiovasculares de la tirotoxicosis. Asr pues, al 
gunos resultados apoyan que e.n presencia de conceD 
traciones elevadas Je hormona tiroidea la scnsibi-
1 i da d o ! a s e ¿yi_: e e o l a rn i n <i s es t á a u m e nb:i d a ( 2 2 , 2 :1 ) ; 
otros, que no es as( (24, 25) <' inc!uso que !.;1 l'C:~ 

puesta a la admi11istr·¿1ci6n de c~rtcGolwninas (:'.Sin-
versamente proporc: i ona l d 1 tt concentp.;:_;c i ón de 1 d -

hormona tir'oidc.c:~ (24). AlfJUnos autor'cs, t1·as di ve::_ 
sas maniobras de b 1 oquco acfre.nÓt'SJ í co / no han ! 0~1r·~ 
do modifíc.¿:w siqnifícc1tivarnente lo:; efc~ctos que en 
el í notropi smo carclraco y en ot.t~o~; p<lr"Ótncb~os hemo 
dinámicos se obser•van ün l.:J 1:i1,oi:oxicosis (26, 28): 
Hay estudios c~n 1 os que se ha encontr'a<fo que 1 os ·
nivel es de concerrb"ación de c<.1tccolrnninfl~> en pld.s-
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ma o en orina no est6n alterados en la tirotoxico
sis (27, 28, 29); en otros se han encontrado con-
centraciones bajas en la tirotoxicosis y altas en
e! hipotiroidismo (30). En conejos tratados con 
preparados tiroideos se han encontrado conccntra-
ciones altas de c.atec:olamin,:is en la aur~(cula· y con 

centraciones bajas en el vent~rcu!o Je conejos hi
potiroideos (31). 

Diversos autores hao caracterizado la con-
ducta de! aparato cardiovascular en la tirotoxico
sis, tanto por m6todos externos como por estudios
de catet¿rismo cardraco. E!ec~rocardiográficamente 

se han identificado trastornos del ritmo como son
taquícardia sinu~.;a! y fibr>i !ación aiwicular (32) y 

menos frecuerrl:c:rnentc~ f ! utt:cr aur i cu 1 ¿¡r y b 1 oqueo ·

de la conducción aurfculovent1~iculrn- (33); también 
se ha enconti~ado pre .. ·(~xc i taci .Sn ventr' i cu! ¿ir- ( 34) y 

manifestaciones de hipert1,ofi01 vc-:ntricula1° (14). -
Aunque radi og1'lif i camente con m<1yor frecuencia se -

encuentra una silueta cardraca de tamaRo normal, 
se le ha ínfor-m<:HÍO aumentada (35). En el estudio -
fonocardiográfico puede encontrarse aumento en la
i ntensi dad del rwirner r·uido c;;wcHaco, clH:isquido 
protosist6l ico de iocal izaci6n basal, tercero y 

cuarto ruidos (32), asf como soplo eyectivo de pr~ 
bable origen pulmonar (36), soplo sist6i ico en e!
cue 1 1 o por mimento de 1 f ! uj o sangu r neo en la red -
tiroidea y soplo supra-cla0icular (37, 38). La eco 
cardiografra rara vez se ha uti 1 izado en el estu-
dio del cor·azón en la tir'otoxicosís; Symmons (13)-· 
en tres sujetos con ti r-otox i cos is (~ncontr6 man i fes-
tac iones ecocardiogr§ficas indicativas de hipertr2 
fia ventricular y considerD que !a ecocardiografía 
es un buen método p dr a e 1 se9u i rn i e nto df'. 1 as anor··· 
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mal idades estructurales del coraz6n en la tirotoxi 
cosi$. 

En los estudios hemodinámicos suele encon-
trarse aumento del consumo total de 6xígeno, dismi 
nuc i 6n en 1 a di fer ene¡ a art(:)1' i ovenosa de ox r geno,: 
aumento del fndice cardraco y disminuci6n de l~s -
resistencias per·i-Féricas (26, J9). 1\!gunos han en
contrado hipertcnsi6n ar·te1·'Íd! pulmona1', elev.::ición 

de la presión de Í<J <.1u1·fcul.:i izquíer>da y de la te
le.diast6! ica de! vc.nb•lcu!o Í:::quier•do (40), nsi C5.?_ 

mo aumento de ! a \'e i oc i ddd de eyecc ¡ ón vcntr' i cu! ar 
i zqu i er'da :,• de! acor·i: om i cnto e i rcunfer•enc i a 1 de! 
m i s m o ( 4 O) . M i e n l:r' d s un os d u to re .s p ¡ e: ns a n que e l ·
gasto cardíaco aumenta debido al incremento do la
fr•ecue.ncia car·draca fundarn<:ntalrnerd:c, otros sobre
salen la.importancia de un aumento real del volu-
men de cada latido. 

Como p1rnde versü hasta ahora, si bien los -
aspectos e 11 ni cos de la esfepa CdrC i ovase u 1 a1~ en -
la tirotoxicosis están bien identificados y existe 
acuerdo sobre el lo; no sucede asf con los mecanis
mos bioqurmicos y fisiopatol6gicos que los produ-
cen. En otros t6rminos, el modo fntimo de acci6n y 

los efectos inmediatos que sobre el coraz6n ejerce 
la hormona tiroidea cuando existe en cantidades ex 
cesivas, no se conocen bien y son aón objeto de cá 
!ida controversia. 

En un nuevo intento de anal izar con detalle 
las alteraciones en la fisiologfa cardiovascular -
que aparecen en la tirotoxicosis y poder asr tener 
una perspectiva de los posibles mecanismos impl ic~ 
dos en él lo, se han hecho en este trabajo mi nucio-



sos estudios fonom~canocardiogrAficos y ecocardio
grAficos en un grupo de enfermos con el diagn6~ti

cp seguro de tirotoxicosis y antes de haber recibi 
do cualquier tratamiento. 

MATERIAL Y METODOS. 

Se estudiaron nueve sujetos con bocio difu
so y cuadro florido de tirotoxicosis. Ocho del se
xo femenino y uno del masculino, con edades que O.§_ 

e i ! aron de los 20 a 1 os 4.5 años con un<1 med ¡a de. -

Mediante una historia el rnica comolffta, estudio ra . -
dialógico del t6rax y electrocardiograma, se des--
cartó razonablcrnentE~ la existencia de car·diopatía
prev í a. Ademtis, como n í nquno h ab r n r ce i b i do anti t.?._ 

roí deos ni bloqueadores ad1·en6r·gicos, se cumpl i'ó -
así con el requisito de estudiar sujetos sin sosp~ 
cha de "cont¡:¡mínaciónº de ia función c¿wdiovascu-·

lar poP al9una car·diopatía diferente a l,"'J tirot6xi 

ca o por medicamentos. 

J.,.as determniaci ones hormonales consistieron 
en medir las concentraciones sanguíneas de tiroxi
na ('r4) y la captación de triiodoti:ronina (T3) por 
resinaº Se celcul6 el Índice de tiroxina libre me
diante el producto de los valores de tiroxina por 
los de captaci6n de T3~ Se consideraron anormalmea 
te elevados va.lores enc.irna de 15~ como indicati\ros 

. de hi.perfunción tiroi.dea,, 

Los estudios Fonomec i.:llH)car'd i ogt' ¡faf i cos se h i 
e i eron todos con equipo Mi nqofF' nf 34 de E 1 ema Sho: 

nander: par a el r- e¡;¡ i si: ro de 1 os h~nómenos ac úst i -
cos se utí 1 íz(i rnícr'ófono EMT·-25, par·a pulso cnrotl 



deo se utilizaron receptores de Boucke-Brecht y pe 
ra e 1 apex.cardi oswama receptores El ema-·Shonander -,: 
modelo EMT S 10. Los t1~;Jzos obtenidos ti e nen r-eg is
tros simultáneos de electrocardio~11•ama, fonocardio 
grama, pulso cartrdeo y apexcardiograma. l.a velocT 
dad del papel fué de 100 mm/seg. 

Los estudios ccocéwdio9t',5ficos se hicier·on

con un equipo Ekol ine-20, de Smith K!ine, de 6 ca
nales, con 1~e9í strador Honey1-vc·I ! • Se hí ci e1~on re-
gi stros simult~ncos de electroc~rdiograma, fonocar 
diogranrn, pulso c<.:H'otfdeo y ecocat'diogr·anH:i. Se uti 
liz6 papel de r·evc:•lado con luz ultr·avíoleta. 

Se hicieroh las siguientes determinaciones
Y cá!cu!os en los estudíos fonomecanocardío~wáfi-
cos: 

1- ·Intervalos sist6! ices y cálculos derivados (41, 
42, 43, 44) (Fig. l). 

a) Q-1 IA (Sístole electromecánica). Se mide des 
de el comienzo de la onda Q del electrocar-
diograma hasta el primer componente amplio -
del segundo ruido. Los resultados se dan en
mi 1 isegundos. 

b) Q-1 IA corregido (Q-1 IAc). Se corrige para la 
frecuencia cardraca mediante la siguiente 
fórmula: 

Q-llAc: F.C. X 1.96 + Q-1 IA 

e) PE (perrada expulsivo). Se midió desde el 
p¡é de ascenso de la curva del pulso carotr-
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deo hasta su 1nc1sura. Resultado en milis~ 
gundos. 

d) PE corregido (PEc). Se corrige para la 
cuencia cardraca seg6n esta f6rmula: 

Hombres: PEc - FC x 1.56 + PE 

Mujeres: PEc - FC x 1.38 + PE (45) 

e) PPE (Perrodo pre-expulsivo). Se determin6 al 
restarle el perfodo expulsivo a !a sístole -
electromec~nica. Resultados en mi 1 isegundos. 

f) FPI (Fase preisosist61 ica). Se midi6 desde -
el inicio de la onda Q del electrocardiogra
ma hastó.1 l a pr i rncr a def 1 ex i 6n ump 1 i a de! pr'J.. 
mer ruí do. Hesultados en mi 1 ÍSC!::JUndos. 

g) FIS (Fase isosist61 ica). Determinada al res
tarle !a FPI al PPE. Resultado en mi 1 isegun
dos. 

h) FISV (Fase isosist6! ica verdadera). Desde el 
punto e del apexcardiograma hasta el pié de
ascenso del pulso carotrdeo y se resta la 
distancia desde el segundo ruido (componente 
aórtico) hasta la incisura del pulso carotr
deo. (Resultado en milisegundos), (Fi~J. 2) 

i) Cociente sist6i ico de B!umberger (CoB! ). Cal 
culada mediarrte la sigu~ente f6rmula: 

CoBl PE/PPE, 

j) Cociente sistólico de Weissle11 (CoVJ). Calcu·-



.-·~ 

~. 
1 

:.~ 
! .. ,.. ........ :· : º· 

FISV - -

2. 
f i 9L1r a verdadera. 

·-·t6licu l. $(' i sos 1 !:j . . él- . 



lado rnedi ante 1 a 

CoW PPE/PE. 

k) FE (Fracción de expulsión). Calculada 
diante la siguiente fórmula (Garrard. 

FE= 1.125 - (1.25 x PPE/PE) 

11- Intervalos diastólicos (44,. 47, 48). (Fig. 3). 

~i \ rjF llA-0; fase de t"(;-;lajaci6n it»ovolumétrica. -
Desde la primera ví br'dCÍ 6n amplia de! campo 
nente ;;i6rt i co de! sngun do r·u i do hasta e 1 
vértice del punto O del apexc.:wdi 09rama. 

b) 0-F; fase de llenado ventricular r5pido. 
Desde el punto O hasta ~I punto F del apex
car1 ograma. 

l l!- 1 ndice uan del apexcardiograma ("a"). Es la -
relaci6n entre la amplitud de la onda "an del 
ape.xcardiograma y la máxima amplitud dei •tra
zado. (44) 

ªa";:::; (arnplif.:ud "a"/ E-0) x 100. 

IV- VMAPV (Velocidad media de ascenso de la pre-
$i6n ventricular). Se calcul6 mediante esta -
f6rmula: 

VMAPV = (PDAo - 1 ndice "au)/ FISV (44) (Fig.-
4) 

PDAo: Presión diastólica aórtica. Valor en 
mmH9/se9. 
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v..:. PI 1 (Pr·esi6n isovolumétríca íntenrada). Se cal 
cul6 mediante la siguiente fórmula: (Valor en 
mrnHg/scg:) 

PI! rp¡)' 1 d. ""') ~,.,V = \ A o - n 1 e e a x 1- , :;; / 2 ( 44) -
(Fig. 5) 

V 1 - 1 C ( 1 ndi ce de contt~ act í l i dad), Se ca lcul 6 me:-
d i ante la siguiente fórmula: 

ron 
( ~(\ 
\ J'' f 

l .. 

11 -

') 

l C = 2/Fl sv- (49) 

En los estudios ecocardiogr6ficos se hicie~ 
!as siguientes medi<::iones y cálculos: (Fig. 6) 

t:'. i) 
.,) J.. J' 

Al (Diámetro de la au1~ f cu fa izquierda), Se rn 1 

di6 de la pared posterior de la aorta a la Pi! 
red poster~ i or dC:! la aurícula i zquí enia, af f i 
nal de la s(stole. 

Ao (Diémetro de la rarz de la aorta). Se mi-
di6 de la pared anterior a la pared posterior 
de la rafz aórtíc:a, en el momento de inscPip
ci6n de la cima de la onda R del electrocar-
diograma. (Centímetros) 

111- rndice Al/Ao (Al/Ao). Se obtuvo al dividir el 
diámetro de la aurícula izquierda entre el de 
la raíz a6rtica. 

IV~ ODVi (Diámetro diastólico del ventrículo iz-
quierdo). Se midió de los ecos de la pared i~ 

quierda del septum interventricular a los de
la superficie endocárdica de la pared poste--



Figura 5. 

Presión isovolum6trica integrada. 
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r1or del ventrfculo izquierdo, a nivel de la 
onda R del electrocardiograma. (Centrmetros~ 

V- DSVI (Diámetro sist61 ico del ventrrculo iz-
quierdo). Se midió en el sitio de mayor acer . -
camiento entre la pared izquierda del septum 
interventricu!ar y la superficie endocárdica 
de la p<wed posterio1~ del ventrfculo 1zqu1ec 

do. (Centfmetros). 

Vl- VDVI (Volumen diastólico de! ventr!culo iz-
quierdo). Se dctcrmin6 elevando al cubo el -
diémctro diast61 ico del ventrrculo izquierdo. 
lr~n+nrn·~~"~0 ~~h¡~~~\ \ ...... ,_..,' ~l • 11-....- ~ •• , '·'··~1 ,,,,. L!t_)' ...... \.,,J.,~/" 

Vil- VSVI (Volum(rn sist6lico del ventrrculo iz- -
quierdo). Se determin6 elevando al cubo ~l -
di§metro sist61 ico del ventrrculo izquierdo. 
(Centrmetros c6bicos). 

VI 11- GS (Gasto sistólico). Se calculó restando el 
volumen sist61 ico del volumen diast6lico. 
(Centrmetros c6bicos). 

IX- GC (Gasto cnrdfaco). Se caicul6 multiplican
do el gasto sist61 ico por la frecuencia car
draca (Centr~etros cGbicos por ~inuto). 

X- IC (Indice cardiaco). Se obtuvo al dividir -
e! gasto cardr aco entre 1 a supe11f i ci e corpo
ral. (Litros/minuto/metro cuadrado). 

XI - FE (Fracci6n de expulsión). Se obtuvo median 
te la siguiente fórmula: FE= (VD-VS/VD) x: 
1.00' 



VD: ~olumen diast61ico del ventrrculo iz
qu i er·do. 

VS: volumen sistólico del ventrrculo izquier: 
do. 

XI l'"" Sl V (Grosor de 1 septum i nterventt• ¡cu 1 ar). Se 
determinó midiendo la distancia de la super
ficie derecha a la superficie izquierda del
septum interventricular, coincidiendo con la 
cima de !a onda f~ ck~! c!ect:rocardio~)r'ama. 

(Mi ! f metr-os). 

XI l l- PPVld (Espesor diast6! ico de la pared poste
r~or del ventrrculo i~quierdo). Se midi6 de
la superficie endocárdica a la superficie 
epi e árdi e a de 1 a pared poste;' i or de 1 ventr' r -
culo izquierdo, coincidiendo con la cima de
la onda R del electrocardiograma. (mm.). 

XIV- PPVls (Espesor sist61ico de la pared poste-~ 
rior del verrtrrculo izquierdo). Se midió de
la superf i e i e endocár·di ca a 1 a superf i e i e 
epicárdica de la pared poster•ior del ventrr
culo izquierdo, coincidiendo con el sitio de 
mayor acercamiento de la pared posterior del 
ventrrculo izquierdo al septum interventricu 
lar, (Milímetros). 

XV- ExSIV (Excursión o desplazamiento del septum 
interventricular). Medici6n de la distancia
vertical más larga entre los ecos diast61 i-
cos y sistólicos de la superficie derecha 
de 1 septurn i nt~w ventr i cu! ar. 
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XVI~ ExPPVI (Excursión o desplazamiento de la p~ 
red posterior del ventrrculo izquierdo). Se 
midió la mayor distancia vertical entre los 
ecos de !a superficie endoc§rdica de lapa
red posterior del ver~rrculo izquierdo que
e.v.istcrn en slstolc y dióstolr~. (Mí llmetr·os). 

XVII - ExPPAo (Excursión o desplazamiento de la 
rarz aórtica). Se mi di6 la mayor distancia
vertical de la superficie de !os ecos de 
una de las paredes de la ra(z aórtica. 

XVI! 1- Ve!SIV. (Velocidad de contracci6n del sep-
tum interventricular)_ Se obtiene trazando
una ! lne<-) tangente u! eco descendente del -
septwn i nterventr i cu lar / que formaré un án-· 
gulo con una 1 rnea hari zontal equivalente a 
un se~)undo y después se ti'i:s.::a una 1 !nea ve!.. 
tical para formar un tri[rn~~ulo, cuya altura 
es e 1 res u 1 t ado en m ¡ 1 ímei:ros por segundo. 

XI X-· VelPPVl. (Velocidad de contr·acci 6n de 1 a pa 
red posterior del vent1~rculo izqui(~t·do). s:; 
obtuvo ut: i 1 izando un método como e 1 ele ser· í -
to en el apartado XVI 1 ! , pero trazando la -
1 rnea tangente sobre el eco ascendente de -
la pared posterior del ventrrculo izquierdo, 
(Mi lrmetros/seg.). 

XX- VelPPAo. (Velocidad del movimiento de la p~ 
red posterior de la rarz aórtica). Se obtu
vo ut i 1 i z:ando un método si mi 1 ar a 1 descr· i to 
en los apartados XVI 1 l y XIX pero sobre los 
ecos ascendentes de la pared posterior de -
la r~alz a6rtica. (MiltmetPos/seg.), 
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XXI- ApVM (Amplitud de la apertura de la vélvula 
mitral). Se obtuvo midiendo la distancia 
vertical entre los puntos ,D y E de los ecos 
de la válvula mitral. (Mi Jrmctros), 

XXI l - VelVM (Velocidad de cierre de la vSlvula mi 
tra 1). Se obtuvo tr·¿:¡;;:ando una l í nen tangen: 
te a los ecos del trayecto E-F de la válvu
la mitral y siguiendo e! m&todo descrito en 

los incisos XVI! l, XlX y XX. (Mi !rrnetros/ -
seg.). 

XXIII- CSVl (Diámetro de la cámara de salida del -
ventrrculo izquierdo). 

XXIV- Pk~AC (Indice de Fcigenbaum, Indice PR-.t\C). 
s~ obtuvo al restar el intervalo entre !os
punto~ A y C de los ecos de la vélvula mi -
tral del inte.Pvalo PR de! electrocai~diogra

ma. (52). 

XXV- Vbf (Velocidad de acortamiento circunferen
cial ,del venti~rculo iz:quíer·clo). Se obt:iene
al desarrollar la siguiente fórmula: 

Vcf = (DD-DS)/(DDxPE) 
DD: di6metro diast61 ico del ventrrculo iz-

qu i er do. 
DS: di~metro sist61 ico del ventrrculo iz- -

qui erdo, 
PE: perfodo expulsivo del ventrrculo iz- -

qui et" do. 

XXVI- MV (Masa ventricular). Calculada seg6n la -
siguiente f6rrnula: (53) 
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MV = (DO + 2EPP) 3 - (DD) 3 
X 1.05 

DD: diémetro siast61 ico del ventrrculo iz
quierdo. 

EPP~ Espesor de la pared posterior del ven 
tr(culo izquierdo. 

1.05: densidad del tejido miocárdico. 

XXVI 1- MV/SC (Masa ventricu!~r izquierda por cada 
metro cuadrado de superficie corporal). 

XXVlll- TM (Tensión miocárdica ventricular izquier 
da). Se ca!cul6 a desarrollar la siguient; 
f6Pmulu: 

') 

TM '~ PSAo x (OS) .... 
') 

(DS).., 

/ 2 
( DS + 2EPP) -

PSAo: presi6n sistólica de la aorta (en au 
sencin de gradiente VI ~·Ao). -

OS: diámetro sist61ico del ventrfculo iz~
qu i e1°do. 

EPP: espesor de la pared postericir del ven 
trrculo izquierdo. 

(gramos/centrrnetro cuadrado). 

XXIX- JD (1 ndice. de dístensibi 1 idad del ventr1cu 
l.o izquierdo). Se calculó mediante la si-
guiente fórmula: 

1 O = VD/1 ndi ce "a" 
VD: volumen diastól ice del ventrrculo tz-

c¡u i crdo. 

XXX- RP (Resistencias periféricas): Mediante la 
siguiente fórmula: RP = PmAo x 80/GC 
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PmAo: presi6n media de la aorta 
80: factor de corrección de mmHg a dinas. 
GC: G.::1sto cardiaco, 

RESULTADOS: 

En la tabla 1 se encuentran los resultados
obteni dos mediante estudio fonomocanocardiográfico, 
asf como los valores del índice de tir'oxina librc
y de p1~es i 6n ar ter í a 1 r·c9 i :::d:r- ddn con csf i !lf:)üman6me 
tro de co ! ocac i 6n bt•aqu ¡al, Los res u 1 tados obten i: 
dos di:: los (·:nf c.::Pnin;:;; c:on 1~ i ¡~cd~n:-.: i cns is ~-;r; comparF1n·

con ! os obtenido~:; en uno ''e1·· ¡e de J41 sujetos sa--
nos (45). Los c¡;imbio::;; se estirnurQn con la difer•en
cia en porcentajes de las medias, pues se trata de 
muestras reducidas que frecuentemente tienen am- -
p~ias desviaciones estándar. 

Obéerv~se el aumento de la frecuencia ear-
draca que existe en los sujetos con tirotoxicosis, 
asr como el acortamiento en los intervalos sistóli 
cos (Q-llA, PE, PPE, flS, FISV) y en los interva-: 
los diast61 icos (l IA-0 y 0-F). Asimismo nótese e!
aumento en e! CoBI y la reducción en el CoW. Exis
ten aumentos muy importantes en el Indice 11 an y en 
el índice de contractilidad. También hay notable -
aumento en la frecuencia de aparición de cuarto 
ruido. 

En la tabla 1 l se encuentran los resultados 
obtenidos en los estudios ccocardiogréficos y en -
el cálculo del i'ndice de tiroxinH libre de los su
jetos con tirotoxicosis y en el los mismos una vez
cutoro i deos (después de i:r· tit arn i ent o e on met i rnaz.o 1 e 
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fONOMECANOCARD! OGHM\t\ 

----
SAl~OS TI !WTOX! COSI s ."~ f 

di f. 
----··--.. "-
FC'' ( :-: mí n. ) 6<.l .(- n - l is + !'-' + 68 
PP.S'· (mm!!~¡) 120 i 1 J os + 12 ~- 1"' .) 

PA n:"' (mmH9) 78 + 7 {)(, + 10 l.5 
0-1 l A (1n,H!V·) 389 + 27 29 J + .3•J - ., ,.. 

- ..:.) 

Q-\ 1 Ac (msc:g.) 510 + 18 510 .¡. 20 o.o -
PE (i:nst.~f) .. ) 29S + ~')'} '1 "') + ':!' .. ) - 22 L,\,;;. _ ... 
pi: .. 

l~ 1_ {msef!. ) 0s·2 i .. tE; :3)) + 9 + 1 
PE;'. .tO 1 + 5 94 ·t- 5 - 7 -PPE ( íll.SC!:J.) 91 ·f ! ti 60 + !6 -· .14 
FPI (mseg. ·¡ óü ·! u 54 + 10 - 10 
fl s (ms(~g .. ) .31 + 12 () .¡. s So 
fl sv (m;;eg. ) 64 .¡. 13 35 + lO - 45 
CoB! . ., ., + O.üó 4. ... + 1 . 6 _,_ 27 ,_),. . .) 

Co\4 0.3 + 0.05 \)' :~5 !· C.06 - 1 () 
FE ( ~;) i'4 + 7 70 ·+ ¡ + .., 

j 

l IA-0 (nise\)· ) l 1 1 + tS "'7'l r :::o 35 - -
0-F ( f11St!9. ) C6 ... 1S )1 \ l.'.l 22 
Ji ü." ( ~.'·} (, + .J 

'1 ~ .¡ 13 + 25 3 .;. ·~' -
VMAPV (mrnHH/scg. ) 1 l64 .¡; :;0 1293 + 26~ -f 11 
PI 1 ( mmll!-J/ SCB. ) 2 .. 26 + 0.52 O.K9 + o. .... , - GO ) ~' 

!C '(se~J.-2) 575 -r· 316 2254 + 1 (,..¡:. .¡ 392 
Tercer ruido :!o;·; .f4''~ + 2"¡ 
Cuarto l'Ui do 20·5 78;,:~ + .58 

i; Frecuenci i.1 car·df aca. 

0 *-Presi6n arterial sist61 ica. 
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o .04 ± o. 02 
1.93_±0.37 
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134 + :\7 
4. 8 ::¡: 2. 1 
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f· 8 
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- 6 
- 8 
-· 7 
- 44 
+ 53 
+ 0.9 
·- 4 
+ 36 
- 60 
- 44 



y/o yodo radioactivo). En este caso se prefirió 
comparar los resultados de los enfermos con tiroto 
xicosis con los de e! los mismos una vez dominado: 
el trastorno en vil'tud de que a!ounos de. los pará
metros estudiados son mejor comparables asr 1 como
son la determinación de los vol6menes ventricu!a-
res y !a masa ven·tricular; por otro parte, otros -
par&metros, como la estimación de la distcnsibi !i
dad vcntr i cu l ut' y 1 d tensión mi oc¿wdi ciJ aún no es

tán arnp 1 i ¿¡mente ostudi ,-1das en sujetos sanos medí a_12 

te ecocardio~wafía" Corno ~>e dcsct>ibi6 p'31'i:l los ha-

1 !azgos fonomecanocardiográficos 1 en los estudios-
i· _,,, r · "" t_ ,. . ! ' t • ecocaru1ogr·a11cG 1_,a111ctun b<-' e.va1t.;.::ir·on ios cdmo1us-

a ·b~avés de la diFerc.ncÍR per·centi 1 ck ías medias .. 

Obsér'vese que en i a tí t'oLox ¡ cos is ex: i ste un 

aumento en la excursión del septum interverrtricu-
lar y de la pared postPrior del ventrrculo izquie~ 
dot a:.3 ! como i ncrenrento en i a ve! oc i ck~d de acorta--· 
miento ciPcunfer·encía! del ver.-tr,!culo izquierdo. -
Asimismo el gasto curdraco, rnclice cardraco y el -
gasto sist6! ico se encuentran aumentados. Por otra 
par-te hay aumento de la tcnsi 6n mi ocárdicrJ y di sml_ 
nución de la dístensibi 1 idad ven-tr·iculaP y del ln·
dice PR-AC, 

DI SCUSI ON. 

En este estudio se han identificado cambios 
en la función del aparato cardiovascular en los s~ 
jetos con tirotoxicosis. Estos cambios modifican -
tanto la cir·culación sisi:émica, como !a funci6n 
contráctil y de bornb<J, con vat'Íaciones interesan--
tes en !<.:< pr·e-·CdJ'flii y ~·os-f>·Ci:W~Jd vent.r·icu! t:H' i z.-- -· 
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quierdas. A continuación se discuten por sep~rado
los efectos de la tirotoxicosis en cada una de es
tas funciones. 

t- Efectos de la tirotoxicosis en la circulaci6n -
sistémica. 

Desde hace muchos aílos se conoce que en los 
estados de hiperfuci6n tiroidea existe un estado -

hipercin~tico de la circulación sangurnea con au-
mento en el consumo sistémico de oxrgcno (39). En
d i versos estud i os hemod i nám i cos ( :26, 39. 40) se 

han encontrado aumento del gasto cardraco. En rela 
e i 6n <:~ e 1 1 o, .;i l gunos i nve s ti ~¡ador·c.s !1dn pr· opuesto: 

que dicho aumento obedece, como rcsµucsta, a! au-
mento r<:n 1 a <°!et¡ vi dad met abó i i C<'> sí stém i ca que de

manda mayor aporte de ox(geno. T<::1mhién se ha dicho 
que. el 9asto cai'dÍé!CO aumenta pa1~d ! levar' mayor 
aporte sangulnc:o a l d pi el que en ocasiones aumen

ta hasta en un 200%, con lo que se cumpliría la -
función de disipar el Cé1lot· ex:cesivo y obteneP una 

ade.cuada ter·mol' e~-:iu 1 ac i 6n ( J7, S4). Sin embar·go - .:.. 
ex i st.en estudios que. han hecho dud.:ir esos p 1 antea

mí ent.os, asi' pcw ejemplo, dl producir'sc un cstado
hípermetabólico en animales de e.xper·lmentdci6n al-~ 

admínistrar·le~~; aspirina o d111itrofenol, se ha en-

contrado que e 1 aumento (~n e· i gasto cardiaco es 
proporcionalmente muy inferior al aumento en el n~ 

tabol ismo sistémico (55); por- ot
1
r·..::i pt:n·te, encone;;;, 

jos que han recibido b'Íyodoi.~11~onína se ha obser~v~ 
do que aparece aumento en la frecuencia cardíaca -
antes de que se obscr·vc. aumento en e 1 consum~) de -

oxrgeno 1 sugir'iendo o:;;f que !a 111odifícaci6n en esa 

función ctwclraca e:'> independiente del f:'.stado meta·· 
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b6!ico (56) y se ha informado el caso de una mujer 
joven que sufría un estado hipermetab61 ico sin al
teraciones en la dinémica circulatoria(57). 

Otros piensan que los cambios cit"culatorios 
no se deben fundamentalmente a la situación metab6 
l ica sistémica sino a la acci6n directa de la hor
mona tiroidea sobre ei coraz6n (58), ya sea porque 
actóa especrficamente en la srntcsis de fosfatos -
de alta ener'(lro O i'.1Uffiüntand(1 l <:l sfntesi S de ll1<iCr'O

mo 1écu1 as p1~ i ne i pn 1 mente en ! as mi tocondr i as dr.=! 

las 66lulas mioc~rdiacas. Para otros (59) la ac- -
cí6n dí1·'ecta de Id h0Pmcir1<:1 l~ir·oídh:~ er1 el cor·i:lz6n

sucederra al estimul¡:.¡1·se !¿1 adeni icicíasa del tcjJ.. 
do card( aco, Mucho se ha dc:,sc11 i to de un efecto so
bre corazón mediado por catecolaminas, siendo és-
tas fas responsables de los carnbios hemodin~ímicos, 

sin embargo los estudios en este terreno est~n en
controvcrsi a (22, 24, 26, 60, 61). 

De Groot (58), en un cuidadoso anél isis que 
hace de las posibles causas de las modificaciones
circulatorias de la tirotoxicosis considera que se 
deben <) efectos di rectos e i ndi r<:;ctos de 1 a hormo
na tiroidea sobre la funci6n cardraca, es decir, -
tanto por ínflu(r· prirnar>iamcnte en las condiciones 

energéticas y metab6l icas del corazón, como por 
exigirle un mayor rendimiento al aumentarse !as de 
mandas metabólicas pcrif6ricas. 

De acuerdo a los resultados de este estudio 
puede i nfer· i r~se que e 1 aumento en e 1 gasto cardf a
co en los sujetos con hiper-función tiroidea, obed.§: 
ce a 1 í ncr·emento en e 1 gasto sí s·t6 I i co y en 1 a fr!::. 
cuencia car-i:.Haca, ffFÍr'm<1ción que qut:it·da sí mi 1 ítud-



con !as de otros autores (39¡ 40). 

La prcsí6n arterial síst61ica se eleva mods:. 
radamente y la diast61 ica disminuye en los sujetos 
con tirotoxicosis y a medida que la presión arte-
ri al diferencial es menor, esto es, al aumentarla
diastó! ica y disminuír la sist6l ica, se observa au 
mento en 1 as res í st ene i as per· i f(r, í CdS que dLw ant-e

la enfermedad se encuentran bajas. Puede decirse,
en a use ne i a de otf" u f ;:ic t 01·, qu t? ~' l flUmento en l a ~ 

pres i 6n ar-ter· í ci 1 si st:ó l í C<J S(' ik:.bC' c1 ¡ aumento en -
el gasto c0r·cHaco y que!<} disminución en la pr-e-

si 6n ~11~ter'i a! di astót ic<.1 se oei9i na pot' el abatí-
miento de 1 .:is re~;,¡ stc:nc i ¿:;s pcr' if61· i ci:1S, En r'e la- -
e i 6n a e 1 1 o se h;:i su~3e1° ido que la hormona tí r·o ¡ dea 

genera a 1 t-.er ac iones en 1 a va:';cu 1 atu!'a sistémica 

procluc i en do v~;sodí 1 a tac i ón y di 3111 i nuc i 6n de 1 as r~ 
si stenc ¡as pcr i f6r- i CdS 1 o que ob ! i qa c1 l co1°az.ón1 -
como sucede en 1 <i f rstu 1 a ;;:wl.~el" i ove.nos a, a aumen--· 

tar su flujo (62). Quizás es más explicable que la 
pre.si 6n arter0 ia1 di astó I i ca dese i ende debido a ! a
vasodi lataci6n que sucede como respuesta a la pro
ducción exagerada de calor en la tirotoxicosis y -

poder disiparlo en la periferia. 

Como quiera que fuese el mecanismo r~timo -

que lo origina, en esta investigación se ha demos
trado la existencia de un estado circulatorio hi-
percin6tico en los sujetos con tirotoxicosis y cle
una magnitud no despreciable. En las figuras 7 y 8 
se esquematizan los ha! lazgos en la circulaci6n 
sistémica. 
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l 1- Efectos de la tirotoxicosis en la función ven
tricular. 

En este estudio se han identificado datos -
que incuestionablemente hablan de un incremento en 
la función mt:cánica (contráctí 1) ventricular• E~n la 
tirotoxicosis, hecho q:rn se ha reconocido desde hE 

' '-. ('14 q¡'.) .. '¡ , • ... • ce var 1 os anos ........ , ,;..O • LesT.;:1ccin los acor\.f:Hll 1 en--

tos en el per· ( odo pre-·expu ! si vo, en 1 a f él Se i sos¡~ 
t61ica, en la fase; sosist6! ica verdadera, asr co
rno los i nc1'e.mcrrtos en ci i'ndicc d<.:> contrae-ti 1 i dad, 
en la velocidad Je contracción de la pared poste-
r i or de 1 ventr rcu ! o i :::qt1 i E!i'do y· en ! .:1 ve! oc i dad de 
acortamiento cir·cunfcr'encidl del vcnb~l'culo i::.- -
quierdo. Este último pdt'fHneLro se ha encontrado al. 

terado en e! mismo sentido mcdÍ¿111te cálculos he·- -
chos t.=i través (l~ estudios hcmodi nárnicos en sujetos 
con hiperfunci6n tiroidea. (40). 

Es obvio e importante el incremento en el -
cronotropismo cardraco que se observó en los suje
tos con ti r•otox ¡ co~ i s, ! o que ha si do y a una obseP 

vaci6n tradicional (1). Debe tenerse en cuenta qu; 
un aumento en la frecuencia cardraca con! leva un -
aumento en la contracti 1 idad. 

Conocí endo 1 a ma9n i tud de 1 os i ncrerm~ntos -

en el inotropismo y en el cronotropismo cardíacos, 
resulta senci ! lo explicarse los incrementos en el
gasto sist61 ico y en gasto cardfaco. 

la fase de 1 lenado rápido ventricular (in-
tervalo 0-F) y la de relajación isovolum&trica - -
diastólica (intervalo 1 IA-0) se encuentran acorta
das en los sujetos con tír·ot.o.xicosis. Así pues, no 



s61o existen modificaciones en los intervalos sis
t61icos sino tambi6n en los diast61 icos. En rela-
ción a estos Gltimos, se han identificado altera-
cienes en el n1ismo sentido en otras series de suje 
tosco~ hiperfunci6n tiroidea (24). Ademós el in-: 
tervalo 0-F se ha encontr·ado acor'tudo en sujetos -
c:on h i pePb:::ns ¡ 6n te! cd í dst6 ! i ca vent1~ i cu! ar i z-
qu i er> da ( z:s), lo que pud í ese ser~ und e.x.p l i cae i 6n -

a este hallazgo en los sujetos con tirotoxicosis,
como se discutirá más adelan~e. 

En f'eSUfTH::n I c-'l ! i r]Ui:J 1 que en estud ¡os pre- -
vios (24, 2(;, 3S, 39, 40), en este estudio se en-
contr6 que en los sujetos con tirotoxicosis existe 
aumento de la func i 6n mecánica y. de ! a func i 6n he
modi nám i ca (función de bomba) del c<wazón. En la -
figura 9 se esquematizan los ha! lazgos en re!aci6n 
a esto. 

! 11- Efecto de la tirotoxicosis en la pre-carga. 

En estudios hemodinámicos se ha encontrado
en enfermos con tirotoxicosis aumento del vo!umen
dias+.:61 ico fina! del vcni-.1-ículo izquierdo y a! me
nos en dos casos aumento de 1 él pr·es i 6n te l ed i astó-· 
lica del ventrrculo izquierdo y de la aurtcula iz
qui~wda (LtO). La presión de la .:;iur·rculi.:l derecha se 
ha informado en 1 ím i tes nor·md 1 es v só 1 o e 1 eva cuan 
do existe insuficiencia cardfaca ~onge~tiva (39).-

Ueda y colabcwadores (40) suqicwen que los-

casos en los que se encontt'Ó <:11.rn11:~.nto del vo 1 umen -
di ast6 l i co fina! de! ve1YLI' r cu 1 o i ::qui er·do, esto so 
debra ¿~un aumento en,:;! r·etor·no venoso. 
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En este estudio se encontraron, mediante 
los c§lculos ecocardiogr~ficos, volGmenes ventric~ 
lares en lrmites normales, pero en rndice "a" del
apexca1"'d i ogr anlé1 r~csu ! tó not ab ! en1cnt.e e 1 evado en 1 a 
tirotoxicosis y por- ot.1~ü pat~h~ el Indice PR-AC se
encontr6 a cod:ado, Estos dos (1!tírno'O:. parámetr~os,

en e! sent. ido de SlJS; al l:et'dC ¡ ones, su::i i eren e i eva

c i 6n de Id pr·e:..'>ÍÓn dic1st6!ica final dci v·errtr·f'culo 
• ' _J ('~·~ ')' ~-) )~")') 1 . J.. . l !' 1 z q tii e r \]o , l. j , ~ ~¡. , _, \.. , .) -- , • _ a e x 1 s ·1. \:'. ne 1 a e 0 v o u -

menes ventr i cu¡ ¿wes norilld les con cki+o~;; que hc:lb l en-M· 

de elevación de id pr•esi6n teledié:1sh5lica ventríc~ 
lar izquierd<J, SUf~iere que el aumento en !a pPc- -

si ón de 1 l e111:-1do ventr i c-:u 1 é:W i zqu i er'do obedece i."1 un 

aumento en el r·etot'nO vonoso que fi n<1lm-::rrt(-; alc.:.m··· 
za a un ventrrcu!o izquierdo con poca capacidad de 
di stendero;e. Est.o se ve apoyado poP e I bajo r ndi ce 
de di stensí bi l i dad que se obseP\.'Ó en los sujetos -
con tirbtoxicosis. 

En la figura 10 se esquematizan los ha! laz
gos en 1 os parámetros i dent i f i ca dos con 1 a pre-e ar:. 
ga. 

lV- Efe6tos de la tirotoxicosis en la post-carga. 

Si se analiza la relaci6n de La Place (631 
se d~duce que la tensi6n de la pared ventricu!ar
(tensi6n mioc€rdica) es una función directa del 
radio y de la presión intravcntricular, en tanto
qu~ es una función inversa del espesor de lapa-
red ventriculür. De acuerdo a esto, en los enfer
mos con tírotóxicosis estudiados en este tr·abajo, 
al tener~ elevací6n de la p1~esi6n ar·ter'Ía! sistó-·· 
1 i e a ( p o r" a u m e n t: o e n e 1 ~J él s t o e a 1~ d í ne o ) , e n él u s e n 



e 1 a de h i pertr'of i a ventt• ¡cuí ar,. se determina unr.J -
elevación de la tensi6n miocardica. Esto se ve apo 
yado por los vdlores anoPrnalmcntc elevados en el : 
cá!culo de la tensi6n miocárdica en !os sujetos 
¿~fe.ctados por e 1 trnstor'no en cuest i 6n. 

En la figura 11 se esquematizan 
gos en i os pal' ámetros r·t~ l cic i otH'.ldo"< con 

V- El concepto de cardiopatra tirotóxica. 

Como se mencionó atrás, algunos autores pr~ 
tendcn vinculor a la tirotoxicosis con la cardio-
miopatfa hipertrófica y otros con !a cardiomiopa-
tra congestiva, de acuerdo a !os hallazgos estruc
turales y funcion<:1l<::~s que han idE?ntificado en el -
corazón dr" 1 os suj(:tos estudí ados. En este estudio 
no encontramos ninguna modificaci6n estructural en 
el análisis ccocardiogrófico de !os sujetos estu-
di ados que sugi er·a 1 a !"elación de 1 d ti r'otóx i cos is 
con aquel las entidades. 

Aho1"a bien, consideremo~> cada uno de. ios s1 

guientes puntas en re!aci6n a los ha! lazgos identi 
ficados en los sujetos con tirotoxicosis de este -
estudio: 

a) A í gunos partlmet;ros se modi f i e aron en Se.!]. 

tído tal que son indicativos de hipertensión te.!e
diast61 ica del ve1~rrculo izquierdo, en ausencia -
de dilatací6n y ele hipePtr>ofia miocát,dica. b) La -
estim<:Jci6n de In distensibilidad del ventr•lculo Í2:_ 

quier'do rcsult6 disminurda y obsi'•t'vcse tambi6n que 

f!n ausencid de, hiper"i:r·ofiC'l rniocúr~dicl1. e) Existe··· 
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notable incremento en los determinantes mayores de 
consumo de oxfgeno por el miocardio: frecuencia 
cardfaca, estado contr.§ctí ! del miocr.:irdio y ten- -
si6n míocá!"dici:1 (63). d) Como bien se conoce, la -
mayor proporci6n del riego coronario al miocardio
sucede durante 1 a di ásto ! e ( 64) y est,1 fase se en
cuentra uco1~tc1dci du11 a11te ! 01 taqui car di a, fundé1men
talmente -cuando esta es moderada, como en estos -
casos- a expensas de la fase intermedia o de 1 lena 
do ventr-icu!at' icnto (65); ,¡:¡demás P!\ este estudio-: 
se encontró acortilmiento de los intervalos proto-
di ast6l icos. e) En ía duscultación carcílaca sobre
sa 1 en ! a ex i stenc i ¿1 ch: t crcer·o y sobr~e todo cuarto 
ruidos con mayor· frecuüncia que trn los 2.ujetos sa
nos. Cons í dé1~ese que esi: o sucede en ausencia de ma 

nífes-taciones de insuficiencia cardfac¡_:¡ y de h{peE: 
trofra miocárdica. 

De acuerdo a !o anterior puede sugerirse !a 
posibilidad de qw~ en la tirotoxicosis existe una
isquemia mioc6rdica difusa. Esto sucederra, a pe-
sar del 1~1,~vado g0l.sto cardr¿1co, por un exa9eraclo -
consumo de ox r qeno por· el mi ocdl'd i o que cond í e i ona 

ría una ,3lter·nci6n en!"' r·cl<:1ci6n dpor•te/demanda -· 

de ox f geno con 1 d cons i ~~iu í ente hipo:< i a mi océr di ca, 
No es posible estimnr, con los 0studios efectuados 
en esta invest.i9ación, ~:;1 exist;c dl9una lirnitací6n 
de 1 pi ego coron ¿w i o a 1 mi oc~1r di() ocas í othich'i por 
1.os acortami cntos en 1 as Ji fer entes fase~; di ast6 !j_ 
cas mene i o nadas; en r'e i élC i ón a esto, debe tener~>E"~-

en cuenta que de acue:,do él que e.xi ste tambi ón aco~: 

tamiento de Id Fase pr-otodia~~:.tó!ica, la taquic.::w---· 
di a observada en estos sujetos, aunque moder <:H1é; / 

en est.e sentido se compor·i:a coillo 1 as taqui c.:irdí as-

de mayot' f rec ueni:~ i iJ ( 6 S) .. 



La consideraci6n anterior adquiere apoyo si 
se consideran algunos informes de diversas public~ 
ciones en los que se descr>iben mani festacioncs el r 
nicas y clectrocardiográficas de angina de pecho; 
de infarto del miocardio en sujetos con tirotoxico 

~ -
sis en ! os que no !'7c l'ncontr·.::ir'on a 1 terac iones en -
!as arteriogi~~ffas coronarias o en todo caso lesi2 
nes no significativas y que tampoco se comportaban 

n ') .... · ·· 1' '\ ·:> ··~ ~ P , :1 ....... - , 1 ··~ J.. o: 1 N· 
1 .... .., ! .• , .,. .... • -:-.. ,,..., r e-~ C" • -r~ ~ 1~ coi e dr\9 ¡,_, i...c .- r r., .• r e 1.. d, • , ·o , u •:1 \·e~ "-~·"'to,,, 1 n c._. 

mes re!atan !os ce1so~:; de sujetos j6vnrH~s, incluso--
¡ .!' . . ( / ., ,. f. (.' " ¡' C· ") -, ¡ . ., 

ce! SE:.'<O 1·emen1no ou .. DO,\~•/, \)é', '.::>e né1 1nfo1~ma-

do que sujetos con tirotoxicosis que tienen angio
grafra coron.;.wia sin lesiones si~,3nificatívas )'en
los que se provoca aumen-to ck: la frecuencia cardí,S!_ 
ca mediante estimG!aci6n con marcapasos artificial 
o bien el evaci 6n de 1 a post-c:ar<::1a m.;:~dl an-te 1 a i nf~ 
si ón de va[:>opt>esores, se encontró aumento de 1 a 

producci6n de lactato por el miocardio, conc!uy6n
dose as r l .::i ex í stenc i .:i de una auténtica h i pox i a 
miocérdica. (60). 

La argumentaci6n anterior indica la conve-
niencia de dise~ar modelos de investigación clrni
ca y experimenta! orientados a establecer el posi
ble comportamiento de la cardiopatra tirot6xica co 
mo una cardiopatía isqu&mica. 

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 ti rotoxi -
cosis cuy~s edades osci !aron entre 20 y 45 a~os. -
En todos el los se descartó razonablemente la exis
tencia de c¡:wdiopatra previa. Nin9uno habfa recibi_ 
do tratamiento con antitiroideos, bloqueadores de
los receptor~es Dc.fr·enér~.iicos beta ni iodo r-adioacti 
vo. Todos se som0tiero11 a estudios fonomecanocar-
diográficos y ecocardiogróficos. Los resultados de 
los primeros se e ompa1' a1'on con ! os 1)htcn i dos en 

una serie de 141 suj~tos sanos y los ecocardiográ
f i cos con los res u! L:1dos obtenidos en ! os mismos -· 
enfermos después de 1091~élr·sc e 1 dom in í o dP 1 fl ti ro 
tox í cos is con anti t ¡ro ideos o iodo r·ad i o;::ict i vo, 

Se encontró que en los sujetos con tirotoxi_ 
cosi.s c-;\xiste aumento del cronob·opi smo e i notr'opi;: 
mo card r acos, un estado hipe Pe¡ nét. i co e i rcu l a-tor' ¡o, 
aumento de la función hcmodin6mica (de bomba) del
coraz6n, elevación de !a pre-carga y de la post- -
carga ventt~ í cu 1 ar i ::qui et> da, rn<:rn i Fesb'lC iones suge:;: 
ti vas de disminución de !a distensibi ! idad miocár•

dica y aumento de la tensi6n mioc6rdica. No se en
contraron manifestaciones de di lataci6n de las ca
vidades ca1-·díacas ni de hiper·t1'ofia miocárdica. 

Se establecen razonamientos que sugieren 
que en la tirotoxicosis puede existir isquemia mi2 
cárdica difusa lo que 0incularra a aquel la entidad 
con la cardíopatra ísquémica. 
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