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ANTECEDENTES

Enla ipcién originat de la ti icosis por Parry y Graves s¢ menciona Jas manifestaciones
di lares que en la fidad son idas en much con ti icosis con signos y
sintomas por cxceso de h iroideas en el si di Jar .

Las hormonas tiroideas tienen un efecto complejo sobre el DNA y RNA mensajero, regulando el

bolist celular de proteinas, lipidos y carbohid! ‘También regulan el consumo de oxigeno a nivel

tisular, &

B v si i far, rinén, higado y misculo-esquelético .

FUNCION CARDIACA EN ENFERMEDADES TIROIDEAS

Las enfermedades tiroideas poeden tener una scrie de manifestaci i Los
fisiologicos de estas manifestaci iacas pueden expli por tres

son:
1. Efecto directo sobre las células cardiacas **.
2. Sistema simpético-adrenal e interaccién entre hormonas tiroideas y catecolaminas >4,
3. Efecto indi por i del de oxigeno y bios hemodindsni
generados cn la periféria ',

1. Efecto directo de las hormonas tiroideas sobre el corazén.

Esta accién se puede analizar en téjido cardiaco sélo o en célufas derivadas de cultivo de tjido.

Uno de los modos de accién consitituye un “efecto nuclear”, mediado por deh iroid

4

especificas nuch T3, son b de zinc cerca de las protedl 1 lacionadas con el

Pprotooncogen c-erb A 410,

Las hormonas tirokdeas unidas al ico T3 se unen al de h iroid

POt P P

cspecifias con respuesta elemental; esto enlaces prod i y & del gen de

transcripcion alternando en la formacion de proteinas contractiles especificas ¢ inducir alteraciones de la
funcion cardiaca '+,

E! otro modo de acciém cs medi “efecto lular” * que no requiere de receptores

nucleares a T3, 1a exposicién de las hormonas tiroideas a Ia membrana oélular de células cardiacas pucde



B c'rnu.s‘zinme.ftacicudiret:wmuyrépiducstimulzmdnlansimcsisdcr inas ¢ inhibiendola, esto es mediadk

posiblemente por una ruta gue no requicre de recep b iroi por ejemplo: cambio ripido

de Ca*, flujo de aminodcidos, glucosa y oxidacién mi drial 14,

2. Interaccién de h Jeas y sistema simpdti drenal,

Los 3 con hipertiroidi muchas manifestaciones clinicas tales como

i de la fi i di amplitd del pulso y clevacién ded gasio cardi Estas

manifestaci son debidas al de la sensibilidad a la accidn de las catecolaminas ™1,

3. Cambios hemodindmicos que influyen en la funcion cardiaca.

Un mayor cstade metabélico y el de oxj; cn pack con hipertiroidi i

B P

mas sup de oxi| y traslado de prod metabblicos en tejidos periféricos gue condiciona un
incremento en el gasto cardiaco. El tiempo de circulacién disminaye, hay menor resistencia periférica y

aumento de las resistencias venosas con mayor retoeno al corazon 47,

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA TIROTOXICOSIS Y ENFERMEDADES CARDIACAS

Los sintomas comunes son disnea **, palpitaci 13 o hip idn sistélica ¢. La frecuencia y
1a amplitud del pulso se incrementa **%,

Existe hlpemcuvadad precordial con primer ride intesno y un soplo mesodiastélico sccundario
al hiperflujo atri icular®. El comp pul del do ruido do; a veces s¢
un fercer ruido y un chasquido de expulsian sistélico !, Si el pacicate presenta prolapso de la vilvula
mitral se ausculta un click mesosistélico y un soplo telesistolico »2,

La hipercinesia del 60 poede producir un frote pleuropericirdico Uamado frote sistélico de
Means-Lerman **.

Puede existir all i del ¢ Opi manifestado por taquicardia sinusal o fibrilaci
auricular que ocurren en ¢l 9 al 22% de los paci can hipertiroidi: Lafs de fibrilacié

auricular es mayor en ¢l hombre y sc incrementa a medida que aumenta [a edad '+,

El riesgo de trombocmbolismo arterial, i a nivel ! eo paci con fibsilaci

auricular cs del 19% "V,



Los pacientes con hipertiroidismo y angina de pecho previa pueden agravarse por incremento de

1zs d das de oxi; Esrarola p ia de infarto agudo del miocardio ¥

Se ha rcportado que el exceso de hormonas tiroideas pueden causar hipertrofia candiaca y

dari; insuficienci di iva. El grado de la hipertrofia cardiaca depende de la
" duracién del hipestiroidismo y puede ser del 20 al 90% '+'47,

Se ha reportado Ia p ia de bloqueo auricul iculares de diferente grado ¢ incluso casos
de muerte sibita . .
DIAGNOSTICO

El diagnéstico se elabora en base a aiveles elevados de b iroideas en sangre. Debido a
que T3 en el suero esta da solo en alg individuos es imp obtener valores de T3, T4 ¢
indice de captacion tiroidea, asi como ga o tiroid e,

La evatoacién de los efectos de las hormonas tiroideas se puede reatizar por métodos no invasivos
utilizando la radiogrdfia de térax en la que se observan modificacit pero i

pecificas,
pucden existic crecimiento de ventticule izquierdo, de aorta y de arteria pulmonar o crecimiento
gencralizado del corazon "5,

En cl of diogrima se puede quicardia sinusal en el 40% de los pacientes *;
trastomnos  ded ritmo  como  fibrilacién  auricular NI en i p blogy
muricolovenriculares de diferentes grados, bluqueo de rama derecha principal y taquicandia
supraventricular ¥,

El diogrima no da inft idn de ] idad del hipertiroidi si el

hipertirvidismo es leve los indices de funcién ventricular son normales, si ¢s mas severo la velocidad de

p sc que ¢! périodo expulsivo y pre-cxpulsivo se acortan;

las dismensioncs diastélicas de! V1 se observan may en iones a las sistélicas M4,




TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON HIPERTOROIDISMO

Es importante mantener al enfermo en un estado cutiroideo, los medicamentos utilizados son el
propiftiouracifo que inhibe la conversion de T4 a T3, con la finalidad de mantener los niveles de T3
dentro de lo normal. Otra forma es Ia utilizacién de Yodo radicactivo y cirugfa 2%+,

Se ha visto que Jos pacientes con tratamiento ptimo las manifestaciones cardiovasculares del

hipertiroidi Q 3 a 13 meses despues del inicio def tratamicnto !,

El uso de beta bloqueadores ha modificado en forma drastica el iento de bos pac con
hip d P con manifestaci 2 est05 como el
peopranolo! no influyen di sobre 1a iéndelab iroidea, pero inhibe la conversién
de T4 a T3 2053,

El propranolol puede admini: i a dosis de 120mg a 160mg/dia dividido en 3 0 4
tomas de 40mmg. En el pecienie con cvento agudo puede admini propranctol i a dosis de
Imgcada 5 a 10 mi para far Ia fi ia cardiaca ">,

En los pacientes con eventos bocmbblicos por fibrilacié icular sc ienda Ia
anticoagulacijn 111 RN,

Los paci que han p da falla cardiaca severa pocden ser tratados con digoxina, sin

cmbergo se debe tener precaucion ya que existe cierto grado de resistencia a Ta digoxing M2,



" QBJETIVO GENERAL
1. Identificar las manife i clinicas, el diogra diogrificas v radiblogicas de las

—_— " de los pack con hipertiridismo,

OBRJETIVOS PARTICULARES
1. Identificar ias manifestaciones cardiovasculares que existen en los pacientes con hipertiroidiemo.
2, Determinar el tipo y frecuencia de las alteraciones que se observan en la radiografia de térax de fos

pacientes con hipertiroidismo.

3. Identificar tipo y fi ia de los cambios el diogrificos ob dos ¢n fos paci <on -
hipertiroidismo,

4. Determinar los cambios de fa funcié far por medio del i de Jos p con



HIPOTESIS DE TRABAIO

Ia.

2b.

3b.

Las manifestaci i mas i del paciente con hipertiroidismo son:
disnen, patpitaciones, hipestensién sistélica.

Las manifestacit di {sres menos fi delos p con hipertisoidismo son:
disnea, patpitaciones ¢ hipertensién sistlica.

De las radiogrifias de térax del paciente con hipestiroidismo en el 80% se encuentra con
cardiomegalia grado I (Indice CT de 0.50 a 0.55).

Las radiogrifias de trax de los pacientes con hipertiroidismo el 80% son normales.

Los cambios abscrvados cn el electrocarndiograma del paciente con hipertiroidismo son  aliera-
ciones del ritmo como taquicandia sinusal en mas del 40%, fibrilacién auzicular del 9 al 17%,

crecimientos ventriculares del 20 al 90%.

Log cambios obscrvados ea ef el diogt de los paci con hipertiroidismo son
inespecificos, |

En los pard tenidos por diogrifia cn el 60% de los pacientes con hipertiroidismo
sc y 1 1 2y m,,.; Mliw,‘ i60 de p teide £ e
de acortamiento porcentual).

En fos paré bienidos por diogrifia cn ¢l 60% de los pacientes con hipertiroidismo
s o (i sistbtico, did didstolico, fraccida de expulside, fracckd
de scostamiento porcentual).



MATERIAL Y METODOS:

Se disef6 el estudio cn forma iva, observacional de los paci que se cnvi alH.

P

de Cardiologia CMN Siglo XXI con el diagndstico de hipertiroidi de Encro de 1992 a Junio de 1994.

Los criterios de inclusién foeron: edad mayor de 20 ailos, de ambos sexos con diagndstico de

hipertiroidismo sin . .. Iogico. Se excluy todos los pacientes con cardiopatla 5o
hipertiroidea.
Sc clabor historia clinica pl focada a si logia de origen cardi b
exploracion fisica, presién sanguinea en ambos ansch en di posici por dos 5 y sc
' fend les en drea precordial. Se realizo a todos los pacientes electrocardiogrima

(Electrocardiografo Burdik de un canal) de 12 derivaciones calibrado a 1mm=1mV=0.04seg.

La radiografia de térax fix cn posicién p L ind indice cardiotoracico y el
grado de hipertensidn venocapilar.

El ecocardiogrima cu modo M y bidimensional realizé con un aparato Toshiba. Los pacienies sc
1 en decibito lateral izquierdo y supino, con el transductor perpendicular al borde esternat
izquierdo en Jos espaci pondi Loe pardmetros diogrificos se midi de rdo a
las daciones de la Socicdad Americana de Ecocardiografia ™™=,

Las variables independientes fuc ¢l paciente con hipertiroidismo y las dependi los cambi
e fiogrificos, diogrificos, las manifestaci linicas y radiokégs

El andlisis estadistico utilizado fue a base de frecuencias simples con medidas de tendeacia
central (media, mediana) y de dispersién (deaviacid P




_ RESULTADOS
Se estudiaron un total de 35 pacicntes, treinta y dos mujercs (91.4%) y tres hombres (3.6%),
(Cuadro y grafica 1) su edad promedio fue de 35.3 afios (16 a 68 afios), ¢l grupo de cdad mas frecuente fue

de 20 a 39 afios (65%) (Cuadro y Gréfica 2).

T. LINS 3

SINTOMAS CARDIOVASCULARES ¥ NO CARDIOVASCULARES:

Se encontrd péndida de peso en todos los pacientes (100%) que varié de 2 a 25kg peso promedio

de Tos pacientes fue de 55.5kg. Hip ividad 32 paci ¢ intok ia al calor 31 pacs En 30
paci palpitaci y tembl debilidad Iar en 28 paci diarrea cn 25 pacientes; disnea
23 pacienies, insomnio en 25. Dc.lzs 32 muj 16 p menstruales, 16 del tipo
hip Nicturia en ocho paci (Cuadro y Grifica 3).

La clase funcional cncontrada segin la NYHA fue: Clase I 14 pacientes (40%); Ciase IT 12

pacientes (34.3%); Clase IT1 9 paci (25.7%). ni se en Clase IV (Cuadro 4).

SIGNOS CARDIOVASCULARES:

P égin hiperdindmico treinta i (85.7%), jcardia cn
(71.4%), hipertension sistélica en veinti (68.7%), hi i6n diastélica en seis pacientes (17.2%).
En treinta pacientes Ia ltacion del drea cardiaca mostré primer ruido intenso, componenic
pulmonar del segundo ruido infenso en veinte pac hasquid istélico con soplo telesistlico en

catorce, soplo mesosistélico en trece y frote pleuropericardico de Means-Lerman en seis pacientes.

Soplo expulsivo a nivel de vasos de cuelio en veinticinco pacientes, soplo diastélico de la misma
localizacién cn dos pacientes, signo de Quincke cn cuatro y Lyann ¢n once p.aci:mm (Cuadro 5 y grifica
4)



Ritmo:; Sinusal en 12 paci {34.4%), 1aquicardia sinusal con fi i 1) de 100
latidos por minuto cn 21 pacientes (60%), flutter lar con conduccién 3:1 en un pacicnte (2.9%) y en
este p se inistré beta bloqueador remitiendo a ritmo sinusal en una scmana, un paciente con
fidrilacién auricular recibio €] mismo tratamiento.

Inggryalp FR: El promedio fue de 0.15 scg (0.10 a 0.24 seg), sc encontsd deniro de limites

fes en 3] paci (94.0%), dos paci P blogueo auriculoventricular de primer grado

(PR mayor de 0.20seg) .
Ogda P: E! cic eléctrico de Ia onda P s encontrd dentro de 1o normal en 30 pacientes (85.7%),
con desviacion a la derecha en cuatro paci (11.4%) y a la izquierda en un paciente (2.9%).

Las medidas en cuanto a la duracién y voltaje se encontrd normal en 13 pacientes (42.9%), datos

de crecinss jcutar derecho en pueve paci (25.7%) y ccimiento biauricular en dos p
(5.7%).

ORS: El cic eléctrico se encontrd dentro de limites normales en 25 pacientes (71.4%), cie
desviado a Ia derecha en (res pacientes (8.6%6) y en sicte pacientes a la izquierda (20%).

Datos de de 1a conduccidn i icular como blogy ipleto de rama derech
de! haz de His (BCRDHH) cn dos paci (5.7%), bloqueo i pleto de la rama izquierda del haz de
His cn cuatro pacientes (14.2%), datos sugestivos de irmi icular izquierdo por el indice de

Sokoloff mayor de 35mm se enconted en 15 pacientes (43%).
Intervalp OTF: Este intervalo vario de acuerdo a ln edad, sexo, frecuencia candiaca
encontrindose dentro de limites i do cn ideracién lo ior con

dio de 0.34 seg.

Onda T: El cje eléctrico de la onda T sc encontro dentro de limites normales en treinta pacientes

{85.7%), desviacion a la derecha en cuatro paci (11.4%) y a la izquicrda cn un paciente.
Las alteracioncs en la onda T fué ondas T picudas simétricas de sob A icular izquierd:
en treoe pacientes (37.1%).



Existié alteraciones del segmento ST del tipo repolarizacién precoz en calorce pacientes

{40%0).(Cuadro 6)
RADIOGEAFIA DE TORAX:

Bt grado e canfiomegalia se ral diciones del indice candiotoricico. S .
normal en 27 paci (71.1%), cardiomegalia grado [ en cinco pacil (14.3%), fiomegalia grado

1 en un paciente (2.9%) y cardiomegalia grado Il en dos pacientes (5.7%6).

En partes blandas no sc o alteracil A nivel dseo se encontrd osteoporosis en dos
pacicotes (5.7%).

A ioncs en fa : | con hi i ipitar grado I en un paciente
{2.9%) y grado II en un paciente.

A nivel del hilio pulmonar se encontr6 dilatacién de Ia arteria pulmonar considerando como un
dato de hi i6n arterial p (HAP) iado a cambios de la trama lar periférica en doce

pacientes (34.3%) con datos de HAP grado I, un paciente (2.9%) con HAP grado 1T (Cuadro 7).

L 0G|

Se describe en ¢l cuadro nimero 7. Se encontré dilatacidn en dos pacientes del didmetro

telesistélico y telediastético.
Tres pacientes se i ef volumen diastélico final sicndo mayor a lo normal.
En todos Jos pecicntes La fraccion de ic I sc 6 dentro de o nonmal.
La velocidad de iento circmferencial fuc clovada en 16 (45.71%) en el resto dc los

pacientes se cncontrd dentro de jo normal.

En todos el gasto iaco ¢ indice cardiaco se X do: GC = 7.4322.11 Umin
(4.2-11.6), IC 4.92x1.46 Vmin/m*/supf (2.6-7.6) (Cuadro 8).



DISTRIBUCION DE LA POBLAC

SEGUN EL SEXO
NO. DE PORCENTAJE
PACIENTES
MASCULINO 3 88
FEMENINOG 32 214
35 100.0




GRAFICA No. 1: DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGUN EL SEXO
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CUADRO 2 EDAD DE LOS PACIENTES

— EDAD “NO. DE PORCENTAJE |
AROS PACIENTES
10-19 z 5.71
20-29 12 34.20
30-39 11 3143
4049 4 1143
50-59 4 1143
>80 2 5.7
TOTAL 35 100.00

3.



éRAFlCA NO. 2: DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGUN EDAD

2029 aftos
n=12
34.29%
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CUADRO 3 MANIFESTACIONES CLINICAS

INTOLERANCIA AL. CALOR
PALPITACIONES
TEMBLORES

FATIGA

DEBILIDAD MUSCULAR
DIARREA

Joisnea
INSOMNIO
STORNOS MENSTRUALES

NO. OE PORCENTAJE |
PACIENTES _
35 700.0
32 9.4
31 828
30 857
30 857
29 829
28 800
25 714
2 657
21 800
18 50.0
] 29
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CUADRO 4 CLASBE FUNCIONAL

[CLASE FUNCIONAL INO.DE PACIENTES| PORCENTAJE
] 14 40.0
[} 12 343
[]] 9 25.7
v 0 0.0
TOTAL 35 100.0




CUADRO 5 EXPLORACION CARDIOVASCULAR

WO BE — PORCENTAJE |

PACIENTES %)

30 5.7

30 8s.7

SOPLO MESOSISTOLICO 27 770
SOPLO EXPULSIVO CAROTIDEO 25 714
TAQUICARDIA 25 714
HIPERTENSION SISTOLICA 24 887
52 INTENSO 21 60.0
CHASQUIDO MESOSISTOLICO 14 400
LYAN 1 31.4
FROTE PLEURAL ) 17.2
HIPERTENSION DIASTOLICA 8 17.2
QUINCKE 4 114
SOPLO DIASTOLICO CAROTIDEO 2 57




T T T T T T T T
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CUADRO 6 ' CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICAS n= 35

PRECOZ

NO. DE PORCENTAJE
PACIENTES] -
RITM SINUSAL 12 343
TAQUICARDIA SINUSAL 21 60.0
FLUTTER AURICULAR 1 29
FIBRILACION AURICULAR 1 2.9
NORMAL 0.12-0.20mseg 31 88.6
AUMENTADO >0.21mseg 2 5.7
EJE NORMAL -50° a -60° 30 857
EJE A LA DERECHA 4 114
EJE A LA IZQUIERDA 1 2.9
15 429
9 257
A 9 257
CAD. +C.AlL_ 2 5.7
NORMAL +60° a +90° 25 71.4
EJE A LA DERECHA 3 8.6
EJE A LA 1IZQUIERDA 7 200
13 37.1
2 5.7
5 14.3
15 42.9
30 857
4 114
1 2.9
NORMAL 22 629
DE LA ONDA T ONDA T ACUMINADA 13 37.1
CAMBIOS EN EL  INORMAL 21 60.0
REPOLARIZACION 14 40.0

20



CUADRO 7 HALLAZGOS EN LA RADIOGRAFIA DE TORAX n= 35
NO.OE WNTAJ_E\
PACIENTES (%)
SIN CARDIOMEGALIA 27 77.1
5 14.3
1 29
2 5.7
SIN OSTEOPOROSIS 33 94.3
ON OSTEOPOROSIS 2 5.7
SIN HVCP 33 94.3
HVCP + 1 29
HVCP ++ 1 29
IN HAP 22 62.9
[ARTERIA PULMONAR  |GRADO | 12 34.3

2.9

21



CUADRO 8 MEDICIONES ECOCARDIOGRAFICAS

[~ MEDIGION | MEDIO | DESVIACION | UMITES |
ESTANDARD
_ Fowwmo
[TELEDIASTOLICO 45.50 5.33 30-50
LDIAMETRO
TELESISTOLICO 28.03 6.53 18-50
VDF 101.60 2873 50-168
VSF 25,51 17.50 5.92
FAC 41.70 7.92 26-57
PE 260.00 33.10 210-330
PPE 280.00 100.00 §0-500
PPVI 12.14 10.58 717 .
GS!V 10.51 1079 817
MV 211.12 54,62 137-383
GC 7.43 2.11 42118
e 492 148 2.6.76
RELACION Ao/P 1.03 0.53 88-3.7
FE 77.60 8.47 58-92
VAC 1.60 0.32 1.00-2.22

22



DISCUSION
Las manifestaci di descritas por Degroot ¢ cn los pacientes con hipertiroidismo

como pr tas palpitaciones, presencia de taquicardia, la p ia del pulso

amplio, precordio hiperactivo, primer ruido intenso y soplo mesosistélico, estos witimos secundarios a

hiperflujo atriventricular. En nuestro estudio el si principal fueron las palpitaci idas en

menor frecuencia de disnea y si fogia del hipertiroidi En la Itaciéa cl primer roido

intenso y la prescncia de soplo mesosistélico fucron los hallazgos mas frecucntes.

Valensi, Iskandrian *' rep que los pac con hipertiroidi P hip id
sistblica con mayor ia que la hip ion diasiblica y que la taquicardia tratada con beta
blogueador del tipo atenolol reduce significati 1a fn i diaca y Ia b idn sistélica

como el signo mas frécucnte en un 74.4% de la poblacién y un porcentaje menor con hipertensién
diastilica. Es de I'mar la atencién la presencia de signos de insuficiencia dortica como son Quincke

(11.4%) y Lyan (31.4%) que son darios al estado hiperdinimico del 5
Es imp ionar que 1a presencia de frote pleuropericardico cn u 17.1% de
Jos peci portado por Iskandrian 8 el cual se asocia al estado hipercinctico del corazin.

Glikson ¢ reporta cambios ECG tales cono incremento del voitaje, taquicardia sinusal (9-22%),

elevacion del ST en V1 y V2, depresién del ST en V5 y V6. En nucstra seria existicron datos sugestivos

de crecimiento ventricular izquicrdo en 15 pach . scular izquienda y PIrI

T B2 4 P

Pprecoz en of 40%. Trastomnos de la conduccion en un 19.9% del tipo BRDHH y BRIHH.

Peterson ¢t al 24 cstudi 610 paci con hipertiroidismo sin i do 91
(14.9%) con fibrilacié icular y icnda ¢l uso profilictico de anticoagulacién para
evenlos I b En ia poblacié diada solo cl 2.9% tuvicron fibrilacién auricular qoe se

mancjo con beta bloqueadores remiticndo a ritmo sinusal.

Otros datos datos imp fue 12 p ia de cardi lia cn la radiografia de t6rax en tres
pac dario probabi a H V.1. por el cstado hipertiroideo.

Fri ct al * concluyen que los paci con hipertiroidismo sin falla icular izquicrde
sc asocian a un cstado 1notrépico positivo con icnto del périodo pre-cyectivo ¢ incremento de las

23



i . del ventriculo izquierdo y de I fraccion de acortami E . . . 4

24

ideo. En esta seric los pirametros ccocardiogrificos cn general se

qi.leelr i se
obscrvo incremento de la masa ventricular izquierda, gasto cardiaco ¢ indice cardi; dario al estado
hipertiroi de los paci no se datos de disfuncion sistoli

{y
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CONCLUSIONES

En base a todos los datos obtenid fui que las al i que s¢
en estos enfe una enfermedad bien definida clasificada como “Cardiopatia Hipestiroidea™
considerando lo siguientc:
1. Todos los pacientes se encontraron con manifestaci di I darias a
2. Las manifestaci i lares mas fi fueron:

o Palpitaciones (85.7%)
e Régimen hiperdinamico (85.7%)
»  Primer ruido intenso (85.7%)
o Soplo mesosistdlico (77%)
3. Enlaradiografia de torax la cardiomegalin solo se enel 8.5%

4. Los cambios electrocardiograficos son:
. » Taquicardia sinusal (60%)
o Crecivi icular izquiendo (43%)

*  Fibrilacién auricular (2.9%)
5. Lospd diogrificos se en general dentro de Jos limites superiores

L

sin embargo cs de {lama Ia atencién que por el cstado hiperdindmico se 6 i
dc Ia masa ventricular en el 57.1% de los pacicines estudiado asi como gasto cardisco e

6. Es necesario el ieni de los pach para poder determinar si los hallazgos
di L les desapar despues de iniciado ¢l tratamiento.
jos serd j lizar grupos de pach con hipestiroidismo de acoerdo 2 s

¥

pana cstablecer si los  cambios cardiovasculares son difercnies.
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