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ANTi:QiDENTES 

En la dcscripcióri original de la tiroloxicosis por Parry y Graves se menciona las manifestaciones 

cardiovasculaJCS que en la actualidad son reamocidas en muchos pacientes con tirotoxicosis con signos y 

slntomas por exceso de hormonas tiroideas en el sistema c:ardiovascular '. 

Las hormonas tiroideas ticoen un efeclo complejo sobre el DNA y RNA maisajero, regulando el 

anaboli.:00 celular de prordnas, Upidos y carlx>hidratos. También regulan el COllSUlllO de oxigeno a niw:I 

lisular, órganos y siSIClllaS: canliovascular, rinón, hlgado y músculo-esquelético u. 

llUNCION CARDIACA EN ENnRMJ:DADES TJKOml:AS 

Las enfmncdades tiroideas puodcn 1a>er una serie de manifestaciones cardiacas. Loo mcc:anismos 

fisiológicos de estas manifestaciones canliacas pucdeo cxplical!C por tres mecmismoo importanlca que 

..,, 
1. Efecto directo sobre las células cardiacas ... 

2. Sislema simpático-adrenal e interacción entre hormonas tiroideas y catecolaminas ....... 

3. Efcclo indira:to por incremento del consumo de oxigeno y cambios bemodiúmicoo 

geaaado& en la ¡ieriféria '"'· 

J. E.feclo d;recto de las lwnnonas tiroideas sobre el corazón. 

Esla acción se puede 211ali7.ar en téjido cardiaco sólo o en células. derivadas de cultiYO de léjido. 

Uno de los modos de acción aJllsitituye un "efecto nuclear", mediado por receptores de hormonas tiroideas 

cspcc;&as nucleares T3 '"; son membranas de zinc caca de las pmlclnas nucleares relacioudas con el 

protooncogcn c-erb A u.11. 

Las hormonas tiroideas unidas al receplor proteico T3 se WlCJI al recepk>r de hormonas tiroideos 

espocilias con l'copucsla elemental; esto enlaces producen incremento y decremento del gen de 

lranscripción alternando en la formación de protelnas contractiles especificas e inducir alteraciones de la 

función cardiaca u.•. 

El otro modo de aa;;6n es mediante "efcelo extracdular" ' que no roquiere de rec:cp1ores 

nucleares a T:l, la e")>OSÍción de las hormonas liroideas a la membrana célular de células cardiacas puede 



• 
causár un efecto directo muy rápido estimulando la síntesis de p!Olefnas e inlubiendola. esto es mediado 

posiblemente por una ruta que no ""!uierc de receptores bonnooales tiroideos por ejemplo: cambio rápido 

de ea~, Oujo de amilÍoácidos, glucosa y oxidación miloCOndrial '·'•''. 

2. /nteraci:ión de honnonas tiroideas y sistema simpátic<HJdrenal. 

Les pacien1es con hipeJtiroidismo prcsenran muchas manifestacioocs cllni<:al tales .,._, 

incrcmenlo de la liecocncia cardiaca. amplitud del pulso y clc:vación dd gasto canlilco. EslAS 

DlaJlifestacioncs son debidas al aumcnio de la sensibilidad a la ao::ión de las catccolaminas "-'·"·". 

3. Cambios hemodinámlcos que injluyt?n en lafonclón cardiaca. 

Un mayor CSllldo metabólico y el COllSWDO de oxígeno en pacien1es COll hipel1iraidismo reiPcren 

- ouplemento de oxlgmo y traslado de pmdudll& mdab61iccs en lejicloo periféricol qoc condiciona un 

ioaemcnlo CD el pslo canllaco. El licmpo de cin:ulaci6a dismimye, hay IJICllOr resiSlcttcia paiférica y 

aumento de las resislcncias vcncsas con mayor relDmO al COlll1.Ón '"''· 

MANIRSTACIOllES CLINlCAS DE LA TIROTOXJCOSIS Y ENFERMEDADES CARDIACA!! 

Les slnlomaa - lllll1 disora ". palpitaciones .... e hipertmsión sisMllica '. La ficcumc!a y 

la amplitud del pulso se incrementa'"·". 

Existe hiperactivadad pnx:onlial con primer ruido intesno y un soplo mcsodiastólico """""'8rio 

al hipertlujo alri<wcntriculat". El oomponente pulmonar del segundo ruido acentuado; a veces se lllSCulta 

UD tercer ruido y UD chasquido de expulsión sistólico '. Si el paciente """"""" prolapso de la v41vuJa 

mittal se ausculta un el.id< mesosistólico y un soplo tclesislblico •n. 

La hipercinesia del corazf>o puede producir un fmle plcu!llpOI icánlico Uamalo liule sislólico de 

Meanrl.ennan •UI. 

Puede existir alleraciones del cronotrópismo manifestado por taqu.icanlia sinusal o fibriloci6n 

auricular que ocurren en el 9 al 22% de los pocienlcs con hipeniroidismo. La rn.:..coat de fibrilación 

auricular es mayor en el homl>re y se incrementa a malicia que aunen&a la edad ,....,, . 

El riesgo de uombocmbolismo ai1crial, cspeci•- a niwl cc:rdnl aa pKiollles C011 lillrilación 

auriculares del l90.4 1ºm. 



Los pacientes con hipertiroidismo y angina de pecho previa pucclen agravarse por incremenlo de 

las demandas de oxígeno. Es raro la presencia de imano agudo del miocardio ~". 

Se ha reportado que el ex<:eso de bonnonas tiroideas pueden causar hipertrofia canliaca 

secundariamente insuficiU>Cia cardiaca congestiva. El grado de la hipertrofia cardiaca depende de la 

duración del hipcrtiroidismo y puede ocr del 20 al 90% '~"''''. 

Se ha lq)Ortado la pRSOllCia de bloqueo auricukmnlriculares de difcrenle grado e inc1u1o talOS 

de muerte súbi1a ". 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se elabota en bale a niveles elevadoo de honnonas liroidcas en sangre. Debido a 

que T3 en el suero csaa anmontada &010 en algunog individuos es importanlc abteocr valores de 13, T4 e 

indice de capación liroidea. asi OOdlO gamagrama tiroideo~ ..... ,. 

La cwluación de los efeclOS de las hormonas tiroideas se puede realizar por llll!lodos no imasivos 

ulilizando la radiográfia de lótruc en la que se observan modilic:ac:ioncs comunes pero inos¡ledílCIS, 

pueden existir cn:cisnicnto de vcnuiallo izquierdo, de aorta y de aneria puJmouar o Cftlcimien1D 

.generalizado del COlll2Óll "''"". 

En el cl<clroeanliogr.lma se puede encontrar laqllicanlia sinusal en el 40% de los paciattcs "; 

trastornos dcJ ritmo como 6brilación IUricular 1"•1.11.l:U4. en ocasiones presentan bloqueo 

awiaJlovenlricu de diferentes grados, bk.<¡ueo de rama dem:ha principalmente y laqulcanlia 

supnventricular ll.l1,ll. 

El cxocanliográma no da iruonnación de atllCnlo a la SC1'Cridad del hipcrtiroidismo si el 

hipcrliroidismo es leve los Indices de función \'Cntricular son normales, si es mas sa-cro la velocidad de 

acortamiento circunferencial porocntual se cncuenua, que el périodo eJ<pulsi\·o ). pre-<:Xpulshv se aoortan: 

las dis.rncnsioncs diastóliC3S del VI se observan Dl3)·orcs en comparaciones a las sistólicas ~ ...... ,_ 



TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON HIPERTOROIDISMO 

Es importante manu:ner al enfermo en un estado eutiroideo, los medicamentos utiliz.ados son el 

propiltiouracilo que inhibe la com.'CISión de T4 a TJ, con la finalidad de mantener los nM:les de T3 

dcnlm de lo normal. Otra forma es la uliJización de Yodo radioacüvo y cirugla ""·"·". 

Se ha vislo que los pacientes con tntamiento óptimo lao manifcstaciooes c:anliaws:ulllm del 

hipertiroldismo revicrtco 3 semanas a 13 meses despues del inicio del tnramienlo '. 

El uso de beta bloqueadores ha modili<ado en forma dJáslica el tralamiento de los pacientes cun 

hlpcrliroidismo cspecialmenlc a>n manilleslaciones canliovascularts. =to:; cow¡¡¡;¡:;:co amo el 

prqnnolol no údluyen <lindamente sobre la scc:rcci6n de la honnona tiroidea, pero inlul>c la commi6n 

deT4 aTJ ....,,..,'. 

El propraoolol puede administrarse oralmente a dosis de 120mg a 160mgldla dividido en 3 o 4 

tomas de 40mg. En el poclontc con ......, agudo puede administrmsc propranolol intraveaooo a dosis de 

lmg cada 5 a 10 minulos para conttolar la frecuencia cardiaca""· 

En los pacicDtes con eventos trombocmb6lieos por librilacióa auricular se rccomicnda la 

andcolgulación '"'~. 

Los pacicllles que han presentado falla canliai:a scvaa pocdcn ser tralados cun digoxina, lin 

embargo se debe tener pn:caución y.i que existe cierto grado de iaislencia a la digolÓllll "u'"'· 
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OBJEnyo GENERAL 

l. Identificar las manifesaacioncs clinicas, clectrocardiogláficas, ccocanliográticas y radiólogicas de las 

allaaeioncs canliovasculare de los pmcien!es con bipertiroidismo. 

OIJIDVOS PAllTJCllLAUS 

1. ldcnlillc:ar las lll8llifCllaCio cardi""'9Clll que exislcll en los .,.ciallea am hipcrtiroidllmo. 

2. Determinar el tipo y írecuencia de las allmlciones que se obser\'an en la radiogndla de tórax de los 

pacientes con hipcrtiroidismo. 

3. Identificar tipo y frecuencia de los cambios dectnx:ardiográlCIOll obs<:Mdol ea los pecicnla con 

hipcrtiroidlsmo. 

4. Dáerminar los cadlios de la función VCllCricular por -60 del """"8nliogtma de los pociallcs con 

hipcnlroldimo. 

s 



111PODS!S DE TJ!AJ!AJO 

Ja. Las manifestaciones c:ardiova&tUlarcs mas frocuenleS del paciente con hipcniroidismo son: 

disDal, palpitaciones, hipelfcn&i6n sislólica. 

lb:· Las manifeslaCioocs cardi~ menoo fm:ucatcs do Jos pacienlcs c:on hipertiroidlsmo lillll: 

dilAea, palpitaciom:s e hipencnsióo sistólica. 

la. De las iadiogiáfias de lórax del paciente con hipertiioiclismo en el 80% se - ooa 

canliomegalia grado 1 (lodice CT de 0.30 a 0.55). 

2b. Las radiognlfi"' do lórax de Jos pacientes CiOll hipcrtiroidismo el 80% son normales. 

3a. Lee cambios"""""""' en el d<clmcanliogrlm del pacienle..,,, hipOltiroidismo.., ollen

doocs del rilOIO como taquicardia siDusal en mas del 40%, fibribl:i6o auriculs cid 9 al 12%, 

cra:imicmos W!lllricularcs del 20 al 90%. 

Jb. Los cambios llll6emldos en el elcctrocardiograma de Jos pacientes con bipclliroidWno son 

iOC$pOCilicm 

<la. En Jos parámelros oblenidoo pot caic:ardiográfi en el 60"/e de los pacieDla c:on bipcrtiroidismo 

se eocucouan al1crados (diámetro liltólico, diimclm diaslólial, fraa:ióa de cxpuJli6m, liaocl6o 

de acortamieoto pon:cotual). 

<lb. En los parámelros obleoidos pot ecocanliográfia en el CiO% de los paciema con bipcttimidisma 

.. encuentran nonoales (diámetro sistólico, diámetro c&slolia>, fraa:iórl de cxpWsión, ll1la:i6o 

de aoortamiento pora:Dlllal). 

6 



MATERIAL Y METODOS; 

Se disell6 el estudio en forma retrospectiva, observacional de los pacientes que se emiaron al H. 

de Cardiologia CMN Siglo XXI cond diagnósticX>de bipcnimldismo de Eoerode 1992 a Junio de 1994. 

Los criterios de inclusión fueron: edad mayo• de 20 a.ilos, de ambas sexos coa diagn6slko de 

hlpertiroidismo sin tratamienlo farmacológico. Se excluyeron todos los pacientes coa c:anlicpllla DO 

hipertiroidea. 

Se dabolÓ hlsloria cllnica completa enfocada a sintomatologia de ori(!OD c:udiovascular, 

exploración ftsica, presión sanguiDea en ad>os anrd>ra7.0ll en divorsall posiciones por dos ocasiaacl y ac 

8llSCUl1mon fenómenos anonnaJcs en área pra:onlial. Se realizó a lodos los pacientes elccUocardiográma 

(Electrocardiografo Burdil< de un canal) de 12 demaciones calibrado a hnm=lmV=<J.04scg. 

La radiogralla de tórax fue en posición posteroanlerior, ddermin6 indice canliolorácico y d 

grado de hipertensión vonocapilar. 

El eoocardiográma cu modo M y bidimensional realizó coa un apanto Toshiba. Los pacienla se 

colocaron en decúbito lateral izquierdo y supioo, con el transductor perpendicular al borde estema! 

izquierdo en los espacios conespoodientcs. Los par.lmelros ecocanlioptfico se midieroD de acuerdo a 

las m:omeodacioncs de la Sociedad Americ3na de Ea>canliogralia ""· 

Las \'ariablcs independientes fue el pacien!e con hipcrtiroidismo y las dependientes los cambios 

electrocanliogdf ecocanliogdfico, las manifeslaciones cllnicM y radiológicas. 

El análisis cstadistico utilizado fue a base de frecucncias simples alll medidas de tcadeacia 

central (modia, mcdilna) y de dilpeni6a (delvi8ción cslandanl). 



RESULTADOS 

Se estudiaron w1 tola! de 35 pacientes. treinta y dos mujeres (9 J.4%) y Ira hombres (8.6%), 

(Cuadroy gi;tfica 1) su edad prom<dio fue de 35.3 allos (16 a68 al!os), el grupo de edad mas IRcucntc fue 

de 20 a 39 ailos (65%) (Cuadro y Gráfica 2). 

MANIRSTACJON!S CLINICAS¡ 

SIN'fOMAS CAJUJJOVASCULAJIES J' NO CARDIOVASCllLARES: 

Se encontró pmtida de peso en todos los pacientes (100%) que varió de 2 a 2Sltg peso promedio 

de los pacienles fue de 55.Sltg. Hiperactividad 32 pacientes e intolerancia al calor 31 pacienlcs. En 30 

pacientes palpitaciones y temblores; debilidad muscular en 28 pacientes, diaJTca en 25 pacictlles; disnea 

23 pacientes, insomnio en 25. De las 32 mujeres 16 presentaron trastornos mcns1n1a1es, 16 del tipo 

lúpermcnorrea. Nitturia en ocho pacientes (Cuadm y Gráfica 3). 

La clase funcional encontrada según la NYHA fue: Clase 1 14 pacientes (411%); Clase n 12 

pacientes (34.3%); Clase m 9 padentes (25.7%); runguno se encoDIJO en Clase IV (Cuadro 4). 

SIGNOS CARDJOVASCU/,¡(RES: 

Presentaron régimen lúpcrdinámico treinta pacientes (85.7"/o), taquicanlia en veinticinco 

(71.4%), hipertensión sis161lca en •cintieuatro (68.7"/o), hipcnensión diaslólica en seis pacientes (17.2%). 

En treinta pacientes Li auscultación del área cardiaca n-ro primer ruido intcn9o; componente 

pulmonar del segundo ruido inlenso en veinte pacientes; chasquido mesosistólico con soplo tclesistólico en 

caton::c, scplo mesosislólico en trece y froce pleuropericardico de Mcans-Lerman en seis pacientes. 

Soplo expulsivo a ruvel de vasos de cuello en veinticinco pacientes, soplo diasCólico de la misma 

localización en dos picicnta, signo de Quincke en cuatro y Lyano en ona: pacientes. (Cuadro S y gi;tfica 

4) 



S/GNOS6LECTROCAIU>10GRAVCOS1 

Ritmo; Sinusal en 12 pacientes (34.4%). taquicardia sinusal con frecuencias mayores de 100 

latidos por minulo en 21 pacientes (60%), Ouner auricular con conducción J: 1 en un paciente (2.9%) y en 

este paciente se administró beta bloqueador remitiendo a ritmo sinusal en una semana. un pacieole con 

fibrilación auricular rccibio el mi5D10 trntamiento. 

ln"'Y.., PR: El promedio fue de 0.15 seg (0.10 a 0.24 seg), se enoonuó dentro de limiles 

nonnak:s en JI pacientes (94.0%), dos pacientes presentaron bloqueo auriculoventricular <!e primer grado 

(PR mayor de 0.20SCg) 

~El eje el6:lria> dt la onda P se enconúó donlro de lo normal en 30 ¡JllCicutes (85.7%). 

Cllll dcsriación a la dem:hacncualmpecicntcs (11.4%) y a la i1.quienla en un paciente (2.9%). 

Las medidas en aJalllO a la dumción y voltaje se cncontnl normal en 15 pocienlea (42.9%), dalos 

de mcimiclllo auricular den:cho en n......, pecicntes (25."lo/o) y ccimienlo biauricullr en das ¡JKienles 

(5.7%). 

ORS: El eje eléc:lric:o se encontró denlro de limites ocrmales en 25 pacientes (71.4%), eje 

desviado a la derecha en lres pacientes (8.6%) y en siete pacientes a la izqWctda (20%). 

Datos de trask>mo5 de la conducción inlnl'ientricular como bloqueo complclo de rama dert:cha 

del haz de His (llCRDHH) en dos pacientes (5.7%), bloqueo incompleto de la rama izquierda del haz de 

His en cuatro pacientes (14.2%), daloo 111J81'51ivos de crecimiento >-enlricular izquicnlo por el india: de 

Sclkololfmayorde 35mm oc CDCOlllJÓcn 15 pacicnles (43%). 

l!nerya!e OT; ESle intcnalo vario de acuerdo a la edad, sexo, fu<:uencia cardiaca 

encotdlindo9e dentro de limites normales tomando en consideración lo anterior con promodio de 0.34 seg. 

º9U..I;. El eje elédrico de la onda T se encontró dentro de limites normales en tieinta pacientes 

(85.7%), desviación a la derecha en cuatro pacientes (11.4%) y a la izquier<la en un paciente. 

Las alteraciones en la onda T fué ondas T picudas simétricas de sobrccatga \"elllrioular i7.quiercla 

en trece pacientes (37.1 %). 

9 



Existió altczacioncs del segmcnto ST del tipo iqxilarizeción pr=z en calon:e pacientes 

(40"!..).{Cuadro 6) 

RADfOGRdflA DE TORAX; 

El grado de canliomegalia se n:alizaron mediciones del indice canliolonic:ico. Se encoallÓ 

normal en 27 pacientes (71.1%), audiomegalia grado 1 en cinoo pacientes (14.3%). c:anliomeplia grado 

U en un piciente (2.9%) y audiomcgalia grado lil en dos pacientes (S.7%). 

En panes blandas no se encontró alteraciones. A nivel óseo se encontró o.teaporosis en dos 

pacieo1ca (S. 7%). 

Altetacioncs en la vasc:ulanua pulmonar con hipcrteosión venocapilar grndo 1 en un pacicok: 

(2.9%) y grado U en un paciente. 

A nivel del hilio pulmonar se encontnl dilatación de la arteria pulmonar oonsiclenmdo como un 

dato de bipencnsión arterial pulmonar (HAP) asociado a cambios de la uama vucular periférica en doce 

pacientes (34,3%) con datos de HAP grado 1, un paciente (2.9%) con HAP grado n (Cuadro 7). 

HAUtfZ(]QSECOCAJU)IOGRAFICOS 

Se describe en el cuadro número 7. Se encontró dilatación en dos pacientes del dWnetJO 

lclcsi516Jico y lelediasiólico. 

T~ pacientes se Incremento el volumen diastólico final siendo lll8)'0< a lo normal. 

En ledos loo pacientes la fracción de acortamiento proa:ntual se enoollllÓ dentro de lo nonual. 

La velocidad de acortamiento cin;umfcrencial fue ekMlda en 16 (45.71%) en el n:sto de Jos 

pacientes se enconuo dentro de lo normal. 

En todos el gasto canliaco e Indice cardiaco se encontró incrementado: OC = 7.43'"2. l I l/min 

(4.2·11.6), IC 4.92±1.46 l/minlm1/supf (2.6-7.6J (Cuadro 8). 

JO 



CUÁDR01 

DISTR18UCION DE LA POBLAC..-
SEGUN EL SEXO 

SEXO NO.DE PORCENTAJE 
PACIENTES 

MASCULINO 3 8.8 
FEMENINO 32 91.4 

TOTAL 35 100.0 
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GRAFICA No. 1: DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGUN EL SEXO 

FEMENINO 
91 .. 

~---------------
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CUADRO 2 EDAD DE LOS PACIENTES 

EDAD NO.DE PORCENTAJE 
AiOS PACIENTES 
10-19 2 5.71 
20-29 12 34.29 
»39 11 31.43 
40-49 4 11.43 
5().59 4 11.43 
>60 2 5.71 

TOTAL 35 100.00 

13 



GRAFICA NO. 2: DISTRIBUCION DE LA.POBLACION SEGUN EDAD 
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CUADRO 3 MANIFESTACIONES CLINICAS 

SIGNOS NO.DE nmCENTAJE 
PACIENTES 

~ROIDA DE PESO 35 100.0 
HIPERACTIVIDAD 32 111.4 
INTOLERANCIA AL CALOR 31 88.6 
PALPITACIONES 30 65.7 
TEMBLORES 30 85.7 
FATIGA 29 62.9 
DEBILIDAD MUSCULAR 28 80.0 
DIARREA 25 71.4 
DISNEA 23 65.7 
INSOMNIO 21 60.0 
TRASTORNOS MENSTRUALES 18 50.0 
NICTURIA 8 22.9 

, 
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GRAFICA 3 MANIFESTACIONES CLINICAS 
·~~~~~~~~~~~~~~ 
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PERDDADEPESO 100,0 
-, 

o.o 10.0 20.0 30.0 40.0 so.o 60.0 70.0 80.0 90.0 100.0 

% 
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CUADRO 4 CLASE FUNCIONAL 

CLASE FUNCIONAL NO. DE PACIENTES PORCENTAJE 
1 14 40.0 
11 12 34.3 

111 9 25.7 
IV o o.o 

TOTAL 35 100.0 
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CUADRO 5 EXPLORACION CARDIOVA8CULAR 

~IONOS NO.DE """"'ENTAJE 
PACIENTES '") 

REGIMEN HIPERDINAMICO 30 85.7 
IS1 INTENSO 30 85.7 
SOPLO MESOSISTOLICO 27 n.o 
SOPLO EXPULSIVO CAROTIDEO 25 71.4 
TAQUICARDIA 25 71.4 
HIPERTENSION SISTOLICA 24 88.7 
S21NTENSO 21 60.0 
CHASQUIDO MESOSISTOLICO 14 40.0 
LYAN 11 31.4 
FROTE PLEURAL 8 17.2 
HIPERTENSION DIASTOLICA 6 17.2 
QUINCKE 4 11.4 
SOPLO DIASTOUCO CAROTIDEO 2 5.7 
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ORAFICA 4 EXPLORACION CARDIOVASCULAR 

11.4 

17.2 

FROTEPl.EURAL •·-· ~ -- 17.2 

LYAN Jliil·-•<·~,2Zt@&t,p 31.4 

Ct<ASOUIOOMESOsr.rrouco 40,0 

60.D 

HIPERTENSION SISTOUCA 
------ - -- -· ~ .. ;~ 68.7 

~71.4 

77.D 

------ - . ·--- - , .... 
·-~-~ .... -.._ .... ~~~· .... ~a.-;)-! 

M ~ = ~ ~. ~ ~ - ~ ~ 

11 
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CUADRO 6 . CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICAS n= 35 

NO.DE PORCENTAJE 
PACIENTES 

RITMO SINUSAL 12 34.3 
TAQUICARDIA SINUSAL 21 60.0 
FLUTTER AURICULAR 1 2.9 
FIBRILACION AURICULAR 1 2.9 

INTERVALO PR NORMAL o.12-0.2omseg 31 88.6 
AUMENTADO >0.21mseg 2 5.7 

ONDAP EJE NORMAL -50º a -60º 30 85.7 
EJE A LA DERECHA 4 11.4 
EJE A LA IZQUIERDA 1 2.9 

CRECIMIENTOS NORMAL 15 42.9 
AURICULARES C.A.D. 9 25.7 

C.A.I. 9 25.7 
CA.O. + C.A.I. 2 5.7 

IQRS NORMAL +60º a +90º 25 71.4 
EJE A LA DERECHA 3 8.6 
EJE A LA IZQUIERDA 7 20.0 

ALTERACIONES NORMAL 13 37.1 
DELQRS BCRDHH 2 5.7 

BCRIHH 5 14.3 
SOKOLOFF PARA CVI 15 -42.9 

IT NORMAL 30 85.7 
EJE A LA DERECHA 4 11.4 
EJE A LA IZQUIERDA 1 2.9 

ALTERACIONES NORMAL 22 62.9 
DELAONDAT ONDA T ACUMINADA 13 37.1 
CAMBIOS EN EL NORMAL 21 60.0 
SEGMENTOST REPOLARIZACION 14 40.0 

PRECOZ 
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CUADRO 7 HALLAZGOS EN LA RAOIOGRAFIA DE TORAX n• 35 

NO.DE ..uRCENTAJE 
PACIENTES (%} 

GRADO DE SIN CARDIOMEGALIA 27 n.1 
CARDIOMEGALIA GRADO 1 5 14.3 

GRADO 11 1 2.9 
GRADO 111 2 5.7 

ALTERACIONES SIN OSTEOPOROSIS 33 94.3 

=-TENSION 
CON OSTEOPOROSIS 2 5.7 
SINHVCP 33 94.3 

VENOCAPILAR HVCP+ 1 2.9 
HVCP++ 1 2.9 

-- .. ~--··DE LA SINHAP 22 62.9 
ARTERIA PULMONAR GRADOI 12 34.3 

GRADOll 1 2.9 

21 



CUADRO 8 MEDICIONES ECOCARDIOGRAFICAS 

MEDICION t'KUMEDIO DESVIACION UMITl:5 
ESTANDARD 

DIAMETRO 
h°ELEDIASTOLICO 45.50 5.33 30-50 

DIAMETRO 
TELESISTOLICO 28.03 6.53 18-50 

VDF 101.60 28.73 50-166 

VSF 25.51 17.50 5-92 

FAC 41.70 7.92 26-57 

PE 260.00 33.10 210-330 

PPE 290.00 100.00 50-500 

GPPVI 12.14 10.58 7-17 . 

GSIV 10.51 10.79 8-17 

MVI 211.12 54.82 137-383 

GC 7.43 2.11 4.2-11.6 

IC 4.92 1.48 2.6-7.6 

RELACION Ao/P 1.03 0.53 .68-3.7 

FE 77.60 8.47 58-92 

VAC 1.60 0.32 1.00-2.22 
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D!SCUSION 

Las manifestaciones cardiovasculan:s descritas por Dcgroot ' en los pacientes con hipertiroidismo 

describen como s!ntomas principales las palpitaciones, presencia de taquicardia, la presencia del pulso 

amplio, pn:cordio hiperactivo, primer ruido intenso y soplo mcsosistólico, estos últimos secundarios a 

hiperflujo atriventricular. En n~ estudio el s!ntOma principal fueron las palpitaciones seguidas en 

menor liccucncia de disnea y sintomatologia del hipertiroidismo. En la auscullaci6n el primor ruido 

intenso y la presencia de soplo mesosistólico fueron Jos hallazgos mas frecuentes. 

Valensi, lskandrian ª" reportaron que los pacientes con hipertiroidismo presentan hipertensión 

sislólica con - rr.cuencia qne la hipcrtensi6n diast61ica y que la taquicanlia Ulllada con bda 

bloqoeador del tipo atcnolol reduce significati\'ameruc la rR:cucucla canliaca y la llipenensi6n sistólica 

a>mo el signo mas fucoentc en un 74.4% de la población y un P'"""°* menor con hipcrtcmi6a 

diastólica. Es de Umar la atención la presencia de signos de insufJCiaicia áonica a>mo 60l1 Quincke 

(11.4%) y Lyan (31.4%) que son secundario& al estado hiperdinámic:o del cxnzón. 

Es imponantc mencionar que encontmnos la~ de frote pleuropcricardico en u 17.1% de 

b pecientcs, rc:ponado por lsbndrian 8 el aJa! se aooc:ia al estado hipetcinetico del C002lln. 

Oliboll ' reporta cambio5 ECO lalcs como inaemcato del voltaje, taquicanlia sinusal (9-22%), 

elevación del ST en VI y V2, dcpresióo del ST en VS y V6. En nuestra seria Cl<islicton dalos ~ 

de cn:cimicnlo ventriailar izquierdo en 15 pacientes oabm:aJga ventricular i7.quierda y n:polarización 

pn:coz en el 40%. Tlllllomosde la coadooción en un 19.9%dcl tipo BRDHHy BRIHH. 

Pelerson et al 24 estudiaron 6IO pacicnles a>n hipertiroidi.gno sin l131a111iento ClllXllll.-lo 91 

(14.9%) con fibrilación auricular y m:omicnda el uso profil6ctito de anticoagula:ión para pn:-.-enir 

O\"ClltOS vasculares c:ercbmlcs. En la población esludiada solo el 2. 9"o tU\'ÍC:fOll fibrilación auricular que se 

manejo oon beta bloqueadores n:mitic:ndo a ritmo siD1JS1I. 

Otrosda1os datos imponantcs fue la Pf<SCDCia de canliomegalia en la ndiografil de tóra• ea tres 

pacientes secundario prnbeblcmcnac: a H V.I. por el estado lupertiroidco. 

Fricdman et al " conclu)en que los pacic:nles con lúpertiroicl'-> sin falla..........,. it.qUierdl 

se asocian a un estado 111otróp1co posili\'o con aconamicnto del périodo prc-c¡llCl.irn e incrcmenlO de las 
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dimensiones del ventriculo iz.quierdo y de lp fracción de acortamiento. Estas alteraciones reviertc:n dcspues 

que el paciente se cncucnua cutiroideo. En esta serie los páramctros cax:ardiográficos en llODCral se 

oba:rvo incremento de la masa ventricular Izquierda. gasto cardiaco e índice cardiaco secundario al CSlado 

hipcrtiroidco de los pacientes, no se encontraron datos de disfunción sistólica. 
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CONCLUSIONES 

En base a todos los datos oblenidos nosotios concluimos que las alternciones que se cncuenlr.ln 

CD estos enfermos conforman una enfennedad bien definida clasillcada como "Canliopalla Hipeniroldoa" 

considerando lo siguiente: 

J. Todos los paciemes se enconuanm con IDaJrifi:slacio eardiowsa1Jan:s aocundarias a 

hiperliroidismo. 

2. Las manifestaciones eanliavasculares mas frecucmes fueron: 

• Palpitaciones (85. 7%) 

• Régimen hipcrdinamico (85.7%) 

Primer mido inlenso (85.7%) 

Soplo mesosislólko (77%) 

3. En la llldiogralia de torax la eanliomegalia oolo se encontro CD d 8.5% 

4. Los cambios electrocanliograficos son: 

• Taqui<ardia sinusal (60%) 

• CIU:imieolo ventriailar iZA¡Uierdo (43%) 

• Fibrilación awicu1ar (2. 9%) 

5. Los plramelros ccocantiogr.iflCOS se enconuaroo en general dentro de los limilcs superiores 

sin embargo es de llama la alcoción que por d CSl3do hipenlinlmico sc eocoau6 ~ 

el.: la masa ventricular en el 57.1 % de los pacic:IDes estudiado asi CXJ1110 f!1110 cmdillll> e 

Indice c:anliaeo. 

6. Es necesario d llCgUimiento de los pacientes para poder clclamiaar si los hollazp 

c:anliovascular anonnalos desa¡moc:a! despJef de illiciado d uamienlo. 

En 1i11wo& ~ torá com'CDiente analizar gnipoo de poc;ienles c:oa hipertiraidillao de llC8CRlo a • 

ctiologia para CSUlblcccr si los cambios cardiO\u:ulms son ~-
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