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Resumen
La tiroides y el corazón están íntimamente ligados desde su 
desarrollo embrionario. Las hormonas tiroideas desempeñan 
un papel esencial en el mantenimiento de la homeostasis car-
diovascular, además están implicadas en la modulación de la 
contractilidad cardíaca, frecuencia cardiaca, función diastólica, y 
resistencia vascular sistémica. También afectan el endotelio y la 
función celular del músculo liso, ejerciendo efectos vasodilatado-
res sobre la vasculatura. La disfunción tiroidea se relaciona con 
GSRHMGMSRIW�GEVHMEGEW�GSQS��EXIVSIWGPIVSWMW��½FVMPEGMzR�EYVMGYPEV��
pericarditis, taponamiento cardiaco, bradicardia y taquicardia si-
nusal, entre otras. El hipotiroidismo se caracteriza por niveles de 
8��]�8��HMWQMRYMHSW��IWXE�GSRHMGMzR�WI�VI¾INE�IR�IP�WMWXIQE�GEV-
diovascular reduciendo el gasto cardiaco por minuto, el volumen 
de sangre, el inotropismo y cronotropismo, así como aumentan-
do la resistencia vascular periférica, la presión arterial diastólica, 
IP�IWTIWSV�]�VMKMHI^�HI�PE�TEVIH�ZEWGYPEV�]�PE�TSWGEVKE��4SV�SXVE�
parte el hipertiroidismo se caracteriza por altos niveles de T3 
]�8��UYI�WI�VI¾INE�TSV�YR�IWXEHS�HI�EPXS�KEWXS�GEVHMEGS��)WXE�
condición aumenta el inotropismo y cronotropismo, el grosor y 
rigidez de la pared vasal, el gasto cardiaco por minuto y el volu-
men total de sangre, reduciendo la presión arterial diastólica y la 
poscarga. Los trastornos tiroideos son muy comunes en nuestro 
medio y los síntomas cardiovasculares son algunos de los más 
MQTSVXERXIW�UYI�TVIWIRXER��4SV�XEP�QSXMZS��IP�VIGSRSGMQMIRXS�HI�
los efectos de las enfermedades tiroideas sobre el corazón, per-
mite establecer un apropiado diagnóstico y tratamiento para lo-
grar la restauración de la función tiroidea que a menudo revierte 
los trastornos hemodinámicos. LUXMÉDICA AÑO11, NÚMERO 34, 
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Abstract 
The thyroid and heart are closely linked since embryonic deve-
lopment. Thyroid hormones play an essential role in the main-
tenance of cardiovascular homeostasis, are also involved in the 
modulation of cardiac contractility, heart rate, diastolic function, 
and systemic vascular resistance. They also affect the endothe-
lium and smooth muscle cell function, vasodilators effects on 
the vasculature. Thyroid dysfunction is related to heart conditions 
WYGL� EW�� EXLIVSWGPIVSWMW�� EXVMEP� ½FVMPPEXMSR�� TIVMGEVHMXMW�� GEVHMEG�
tamponade, bradycardia, and sinus tachycardia, among others. 
Hypothyroidism is characterized by decreased T3 and T4 levels, 
XLMW�GSRHMXMSR�MW�VI¾IGXIH�MR�XLI�GEVHMSZEWGYPEV�W]WXIQ�F]�VIHY-
cing cardiac output per minute, the volume of blood,  inotropism 
and cronotropism, as well as increasing peripheral vascular resis-
tance, diastolic blood pressure, the thickness and stiffness of the 
vascular wall and afterload. 
On the other hand hyperthyroidism is characterized by high le-
ZIPW�SJ�8��ERH�8��[LMGL� MW� VI¾IGXIH�F]�E�LMKL�GEVHMEG�SYXTYX�
state. This condition increases the inotropism and cronotropism, 
thickness and stiffness of the wall vasal, cardiac output per mi-
nute and total blood volume, reducing diastolic blood pressure 
and afterload. Thyroid disorders are very common in our envi-
ronment and cardiovascular symptoms are some of the most 
important. Therefore, recognition of the effects of thyroid disea-
ses on the heart, allows you to establish a proper diagnosis and 
treatment to achieve the restoration of thyroid function which 
often reverses hemodynamic disturbances. LUXMÉDICA, AÑO 11, 
NÚMERO 34, SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2016, PP 25-34

Key words: heart, thyroid, hyperthyroidism, hypothyroi-
dism
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Introducción 
La tiroides y el corazón están íntimamente ligados desde su desa-
rrollo embrionario y la homeostasis de las hormonas tiroideas es 
IXQGDPHQWDO�SDUD�HO�ySWLPR�IXQFLRQDPLHQWR�GHO�FRUD]yQ�1�/D�IXQ-
FLyQ�WLURLGHD�LQÁX\H�HQ�FDGD�HVWUXFWXUD�GHO�FRUD]yQ�\�VX�VLVWHPD�GH�
FRQGXFFLyQ�HVSHFLDOL]DGD��$GHPiV�GHO�HIHFWR�GLUHFWR�GH�ODV�KRUPR-
nas tiroideas sobre el sistema cardiovascular también ejercen un 
HIHFWR�LQGLUHFWR�D�WUDYpV�GHO�VLVWHPD�QHUYLRVR�DXWyQRPR��HO�VLVWHPD�
UHQLQD�DQJLRWHQVLQD�DOGRVWHURQD�� OD� YDVRUUHDFWLYLGDG� \� OD� IXQFLyQ�
renal.1, 2 Las hormonas tiroideas desempeña un papel esencial en el 
mantenimiento de la homeostasis cardiovascular bajo condiciones 
ÀVLROyJLFDV�\�SDWROyJLFDV��\�HVWiQ�LPSOLFDGDV�HQ�OD�PRGXODFLyQ�GH�OD�
FRQWUDFWLOLGDG�FDUGLDFD��OD�IUHFXHQFLD�FDUGLDFD��OD�IXQFLyQ�GLDVWyOLFD��
y la resistencia vascular sistémica. 2

Las hormonas tiroideas, además de sus 
HIHFWRV�PHWDEyOLFRV��UHJXODQ�HO�UHQGLPLHQ-
to cardiaco actuando sobre el corazón y el 
sistema vascular.

La triyodotironina (T3) es la hormona 
tiroidea activa biológica, su disponibilidad 
en el corazón es controlada por deiodina-
sas que regulan los niveles cardiacos de 
ésta en el corazón. El corazón es vulnerable 
a la reducción local de T3 debido a que es 
HVHQFLDO�SDUD�SUHVHUYDU� OD�PRUIRORJtD�FDU-
diaca y el rendimiento en la vida adulta. 3

/DV� KRUPRQDV� WLURLGHDV� HMHUFHQ� HIHFWRV�
genómicos y no genómicos en el miocito 
FDUGtDFR��/RV�HIHFWRV�JHQyPLFRV�HVWiQ�PH-
diados por la activación transcripcional o re-
SUHVLyQ�GH�JHQHV�HVSHFtÀFRV�TXH�FRGLÀFDQ�
SURWHtQDV�HVWUXFWXUDOHV�\�IXQFLRQDOHV��4

/DV�KRUPRQDV�WLURLGHDV�HMHUFHQ�VX�HIHFWR�
inotrópico a través de dos vias principales: 
a) la regulación de la síntesis de cadenas pe-
sadas de _ y ̀ �PLRVLQD��\�E��HO�LQÁXMR�GH�FDO-
cio citosólico. En el primer caso, aumentan 
OD�IRUPDFLyQ�GH�_-miosina y disminuyen la 
de ̀ -miosina, con lo que aumenta la capaci-
dad energética, y en segundo término per-
miten una mayor entrada de calcio desde 
el compartimiento extracelular a través de 
los canales L de calcio ubicados en la mem-

brana plasmática, a la vez que promueven 
su liberación desde el retículo sarcoplasmá-
tico a través del canal raniodina. Al mismo 
WLHPSR�� IDFLOLWDQ� OD� UHODMDFLyQ� GXUDQWH� OD�
diástole, disminuyendo los niveles de cal-
FLR�FLWRSODVPiWLFR��(VWH�HIHFWR�GHSHQGH�GH�
la acción de una bomba de calcio ubicada 
en la membrana del retículo sarcoplasmá-
tico, cuya actividad está regulada por una 
SURWHtQD� GHQRPLQDGD� IRVIRODPEDQD�� /DV�
hormonas tiroideas aumentan la expresión 
del gen de la ATPasa de calcio y disminuyen 
OD�IRUPDFLyQ�GH�IRVIRODPEDQD�\�VX�QLYHO�GH�
IRVIRULODFLyQ��IDFLOLWDQGR�DVt�OD�UHODMDFLyQ�GH�
ODV�ÀEUDV�PXVFXODUHV�GXUDQWH�OD�GLiVWROH��5,6 

Estos mecanismos explicarían las alte-
UDFLRQHV�HQ�HO�IXQFLRQDPLHQWR�GHO�DSDUDWR�
FDUGLRYDVFXODU�REVHUYDGDV�HQ�ODV�HQIHUPH-
dades tiroideas. 
/RV�HIHFWRV�SULQFLSDOHV�GH�ODV�KRUPR-

nas tiroideas están mediados por la tri-
\RGRWLURQLQD��7���TXH�DXPHQWD�OD�IXHU]D�
y la velocidad de la contracción sistólica, 
y la velocidad de la relajación diastólica. 
Además disminuye la resistencia vascu-
lar e incrementa la angiogénesis arterio-
lar coronaria, así como el incremento de 
y[LGR�QtWULFR��(VWRV�HIHFWRV�VRQ�PHGLDGRV�
por los receptores tiroideos (RT) _ y `.1

Efectos de las hormonas tiroideas sobre  
el sistema cardiovascular
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La maduración y el crecimiento del car-
diomiocito se producen por la unión de T3 
DO�UHFHSWRU�57��\�HV�PHGLDGD�SRU�OD�IRVIRUL-
ODFLyQ�DFWLYDFLyQ�GH�OD�IRVIRLQRVLWRO���TXL-
nasa, la proteína quinasa B y la diana de ra-
SDPLFLQD�HQ�PDPtIHURV��(VWRV�HIHFWRV�VRQ�
modulados por el incremento del péptido 
natriurético auricular y la disminución de 
la proteína quinasa C. La T3 mediada por 
activación de estas vías de señalización ini-
cia cambios en la expresión génica que son 
FRPSDWLEOHV�FRQ�HO�IHQRWLSR�GH�KLSHUWURÀD�
FDUGLDFD�ÀVLROyJLFD�6,7

T3 unida a RT regula a los genes de la ca-
GHQD�SHVDGD�GH�PLRVLQD�TXH�FRGLÀFDQ�SDUD�
ODV� GRV� LVRIRUPDV� SURWHLFDV� GHO� ÀODPHQWR�
grueso del cardiomiocito. Adicionalmente, 
7��HMHUFH�XQ�HIHFWR�SRVLWLYR�HQ�OD�WUDQVFULS-
ción del gen de la cadena pesada de miosi-
QD�DOID��0&+_��\�XQ�HIHFWR�QHJDWLYR�HQ�OD�
expresión del gen de la cadena pesada de 
PLRVLQD�EHWD��0&+`). Las hormonas tiroi-
GHDV�SXHGHQ�SURPRYHU�OD�KLSHUWURÀD�ÀVLROy-
JLFD�\�SDWROyJLFD�GHO�PLRFDUGLR��(Q�ODV�IDVHV�
LQLFLDOHV�GH�OD�KLSHUWURÀD�FDUGLDFD�VH�SUHVHQ-
WD�XQ�DXPHQWR�GH�OD�DGHQRVLQD�WULIRVIDWDVD�
y de la expresión del gen de la ATPasa-Ca2+ 
del retículo sarcoplásmico (SERCa2+) y ex-
SUHVLyQ�GLVPLQXLGD�GH�0+&`.1, 7

La regulación del Ca2+ intracelular 
[Ca2+@L�HV�LPSRUWDQWH�SDUD�OD�IXQFLyQ�VLVWy-
lica y diastólica normal. T3 promueve au-
mentos de SERCa2+ ATPasa y el canal de 
ULDQRGLQD� GLVPLQX\HQGR� OD� IRVIRULODFLyQ�
DFWLYDFLyQ� GH� IRVIRODPGDQR�� TXH� LQKLEH� OD�
bomba de SERCa2+. La velocidad de relaja-
FLyQ�GLDVWyOLFD�GHO�FRUD]yQ�HV�LQÁXHQFLDGD�
por la disminución de los niveles de [Ca2+] 
i, que en los cardiomiocitos se alcanza 
bombeando [Ca2+] i en el retículo sarco-
plásmico por la bomba de SERCa2+. 8,9 

Los receptores `1 adrenérgicos y RT_ 
son positiva y negativamente regulados 
por T3, respectivamente, que promueve 
OD�ySWLPD�PRGXODFLyQ�GH� ORV�HIHFWRV� LR-
notrópicos y cronotrópicos del corazón.1

/DV�KRUPRQDV�WLURLGHDV�WLHQHQ�XQ�HIHF-
to pro-angiogénico en el corazón adulto y 

puede estimular el crecimiento arteriolar 
HQ�HO�FRUD]yQ�QRUPDO��DVt�FRPR�XQ�LQIDUWR�
de miocardio. Las acciones pro-angiogé-
nicas de las hormonas tiroideas se produ-
cen a través de mecanismos no genómi-
cos y genómicos. Las hormonas tiroideas 
son potentes reguladores del crecimiento 
excesivo de vasos en el estado hipotiroi-
deo y promocionan el crecimiento capilar 
\� DUWHULRODU� FRURQDULR�� /RV� HIHFWRV� GH� ODV�
hormonas tiroideas sobre el corazón y la 
YDVFXODWXUD�SHULIpULFD�LQFOX\HQ�GLVPLQXFLyQ�
de la resistencia vascular y el aumento de 
IUHFXHQFLD�FDUGLDFD�HQ�UHSRVR�� OD�FRQWUDF-
tilidad ventricular izquierda, y el volumen 
sanguíneo. La hormona tiroidea causa una 
disminución de la resistencia en las arte-
ULRODV�SHULIpULFDV�D�WUDYpV�GH�XQ�HIHFWR�GL-
recto sobre la célula muscular lisa vascu-
lar y la disminución de la presión arterial 
media, que, al ser detectada en los riño-
nes, activa el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y aumenta la absorción renal 
de sodio. T3 también aumenta la síntesis 
de eritropoyetina, que conduce a un au-
mento de la masa de glóbulos rojos. Es-
tos cambios se combinan para promover 
un aumento en el volumen sanguíneo y la 
SUHFDUJD��ÀJXUD�����9 

Termogénesis tisular Resistencias vasculares sistémicas

Presión diastólica

Cambios en la presión 
pulmonar

Cambios en 
la precarga

Eje renina-angioten-
sina-aldosterona

Gasto cardiaco Cronotropismo  
e Inotropismo cardiaco

Poscarga

Hyper/Hypo
15-20%     5-8%



(1500-1700 dyn/sec/cm3)
Hyper/Hypo

700-1200      2100-2700

Hyper/Hypo





Hyper/Hypo





(4-6 L/min)
Hyper/Hypo

>7    <4.5
(72-84 beats/min)

Hyper/Hypo
HR 88-130      HR 60-80

Figura 1. Klein I, Danzi S. Thyroid Disease and the Heart. 
American Heart Association, Inc. 2007;116: p.1725-1735 (8)
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Estrés oxidativo y falla cardiaca en 
estados tiroideos alterados
Existen mecanismos responsables de la pro-
JUHVLyQ�GH�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HQWUH�ORV�
que se encuentra el daño oxidativo inducido 
por alteraciones de hormonas tiroideas. El 
corazón es uno de los principales órganos 
diana para la acción de las hormonas tiroi-
deas, y cualquier cambio en el estado de la 
KRUPRQD� WLURLGHD� DIHFWD� LQGLUHFWDPHQWH� D�
OD� IXQFLyQ�FDUGtDFD��(YLGHQFLDV�KDQ�VXJHUL-
do que mientras un estado hipermetabólico 
en el hipertiroidismo está asociado con au-
mento de la producción de radicales libres, 
el estado hipometabólico inducido por hi-
potiroidismo conduce a una disminución en 
la producción de radicales libres.9

(Q�FRQGLFLRQHV�ÀVLRSDWROyJLFDV��ORV�QLYH-
les exageradamente elevados de ROS (Es-
pecies Reactivas de Oxígeno) pueden cau-
VDU� XQ� GDxR� VLJQLÀFDWLYR� D� ODV� SURWHtQDV� \�
membranas celulares, así como a los ácidos 
nucleicos. Provocan daño en la membrana 
celular y las membranas de los organelos 
celulares debido a la peroxidación de los 
OtSLGRV� GH� PHPEUDQD�� DGHPiV� OD� PRGLÀ-
cación de proteínas por ROS conduce a la 
inactivación y la desnaturalización de enzi-
mas críticas, y por último la introducción de 
IUDJPHQWRV�GH�FDGHQD�HQ�HO�$'1�SRU�526�
FRQGXFH�D�PXWDJpQHVLV��SRU�OR�WDQWR��DIHFWD�
VLJQLÀFDWLYDPHQWH�OD�H[SUHVLyQ�GH�JHQHV��(O�
envejecimiento y alteraciones relacionadas 
con la edad en el sistema cardiovascular se 
KDQ�DWULEXLGR�DO�HIHFWR�DFXPXODWLYR�GH�526�
a largo plazo. Un alto número de eviden-
cias sugieren la participación de la hormona 
tiroidea en la generación de ROS debido a 
VX�HIHFWR�VREUH�HO�PHWDEROLVPR�JHQHUDO�GHO�
cuerpo.9, 10

La hormona tiroidea (T3) ejerce accio-
QHV� VLJQLÀFDWLYDV� HQ� HO�PHWDEROLVPR� GH� OD�
energía, siendo las mitocondrias el blan-
FR� SULQFLSDO� GH� VXV� HIHFWRV� FDORULJpQLFRV��
La aceleración del consumo de O2 por T3 
conduce a una mayor generación de ROS 
y especies reactivas de nitrógeno (RNS) en 

tejidos diana, con un mayor consumo de 
antioxidantes celulares e inactivación de en-
zimas antioxidantes, induciendo así el estrés 
oxidativo. El principal blanco intracelular de 
daño oxidativo tisular inducida por el estrés 
debido a la hormona tiroidea es la mitocon-
dria. Dentro de las mitocondrias del cora-
zón, el principal locus para la producción de 
O2 es el complejo III en estados eutiroideos 
e hipotiroideos. Gran número de evidencias 
señalan que la capacidad antioxidante total 
de las mitocondrias disminuye en el corazón 
hipotiroideo, y esto aumenta la susceptibili-
dad de las mitocondrias a los oxidantes.

La evidencia sugiere que ROS puede 
desempeñar un papel importante en la pa-
WRJpQHVLV�GH�OD�HQIHUPHGDG�DUWHULDO�FRURQD-
ULD��DUWHULRVFOHURVLV�� LQIDUWR�GH�PLRFDUGLR��\�
remodelación ventricular), cardiomiopatías, 
miocarditis, valvulopatías, hipertensión y 
cardiopatías congénitas. 10

Efectos de las hormonas tiroi-
dea en la vasculatura
/DV�KRUPRQDV� WLURLGHDV� WDPELpQ�DIHFWDQ�HO�
HQGRWHOLR� \� OD� IXQFLyQ� FHOXODU� GHO�P~VFXOR�
OLVR��HMHUFLHQGR�HIHFWRV�VREUH�OD�YDVFXODWXUD�
que generalmente conducen a la reducción 
del tono vascular y el mantenimiento de la 
remodelación arteriolar normal. 11 
/D� 7�� HMHUFH� HIHFWRV� GLUHFWRV� VREUH� ODV�

células de músculo liso vascular para pro-
mover relajación; además se ha demostrado 
que T3 reduce la expresión de los recepto-
res tipo 1 de angiotensina II (Ang II) y el in-
cremento de la respuesta contráctil a Ang II. 

La T3 también estimula la producción de 
óxido nítrico (NO) por la activación de la 
3,��.�$NW�PHGLDGD�SRU� OD�YtD�GH� VHxDOL]D-
ción de la sintasa de óxido nítrico endotelial 
(eNOS). El aumento de la biodisponibilidad 
de NO se asocia con la disminución de la 
IRVIRULODFLyQ�GH�OD�FDGHQD�OLJHUD�GH�PLRVLQD�
�0/&��HQ�UHVSXHVWD�D�OD�$QJ�,,�\�OD�IHQLOH-
IULQD��3RU�OR�WDQWR��OD�7��UHGXFH�FRQWUDFFLyQ�
del músculo liso vascular disminuyendo 
[Ca2+] i, promueve la angiogénesis y au-
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menta la densidad de las arteriolas peque-
ñas, incluyendo las coronarias. 1, 11

-RWY½GMIRGME�GEVHMEGE�]�PEW�LSVQSREW�
tiroideas
(O�$PHULFDQ�&ROOHJH�RI�&DUGLRORJ\�GHÀQH�D�
OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD�FRPR�XQ�VtQGURPH�
FOtQLFR�FRPSOHMR�TXH�VH�UHÁHMD�HQ�OD�LQFDSD-
FLGDG�GHO�FRUD]yQ�SDUD�VDWLVIDFHU�ODV�QHFHVL-
dades metabólicas de oxígeno a los tejidos, 
SXGLHQGR� VHU� OD� LQVXÀFLHQFLD� FDUGLDFD� FRQ�
IXQFLyQ�GH�H\HFFLyQ�FRQVHUYDGD�R�QR�FRQ-
servada. En años recientes se ha reportado 
que el hipotiroidismo e hipertiroidismo no 
WUDWDGRV�VRQ�FDXVDV�FRPXQHV�GH�LQVXÀFLHQ-
cia cardiaca. 12, 13

/D�LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD�SXHGH�FRQGXFLU�
a la disminución de la regulación del sistema 
de señalización de la hormona tiroidea, de 
los niveles de receptores tiroideos nucleares 
y de los niveles séricos de T4 y T3, provo-
cando un estado cardiaco hipotiroideo.
/D� GLVIXQFLyQ� WLURLGHD� VH� UHODFLRQD� FRQ�

condiciones cardiacas como: ateroesclero-
VLV��ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��SHULFDUGLWLV��GHUUDPH�
pericárdico, taponamiento cardiaco, bradi-
cardia y taquicardia sinusal, bloqueo auri-
culoventricular, taquicardia ventricular de 
Torsade de pointes (que se presenta con un 
47F�ODUJR���GLVIXQFLyQ�YHQWULFXODU�VLVWyOLFD�\�
GLDVWyOLFD� L]TXLHUGD�� LQVXÀFLHQFLD� FDUGLDFD��
miocardiopatía, prolapso de válvula mitral 
(con trastornos autoinmunes de la glándula 
WLURLGHV���GLVIXQFLyQ�HQGRWHOLDO��GLVOLSLGHPLD�
e hipertensión sistólica y diastólica. 

El hipotiroidismo disminuye la vasodila-
tación mediada por endotelio y la distensi-
bilidad vascular por lo tanto eleva la presión 
diastólica arterial. La disminución de la re-
VLVWHQFLD�YDVFXODU�SHULIpULFD�HQ�HO�KLSHUWLURL-
dismo aumenta el volumen de sangre y el 
retorno venoso, esto puede conducir a insu-
ÀFLHQFLD�FDUGLDFD�GH�DOWR�JDVWR��(VWDV�DQRU-
malidades han sido descritas cada vez más 
asociadas a hipotiroidismo e hipertiroidismo 
subclínico.14

/D� JXtD� GH� LQVXÀFLHQFLD� FDUGLDFD� GHO�
$PHULFDQ�&ROOHJH�RI�&DUGLRORJ\�\�OD�$PH-

ULFDQ�+HDUW�$VVRFLDWLRQ�UHFRPLHQGD�UHDOL]DU�
SUXHEDV� GH� IXQFLyQ� WLURLGHD� HQ� SDFLHQWHV�
FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD��HVSHFLDOPHQWH�OD�
PHGLFLyQ�GH�76+��\D�TXH� WDQWR�HO�KLSHUWL-
roidismo como el hipotiroidismo pueden ser 
desencadenantes de ésta. Estudios realiza-
dos en Estados Unidos y Europa demostra-
URQ�TXH�HO�ULHVJR�GH� LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD��
VH� LQFUHPHQWy� FRQ� YDORUHV� GH� 76+� !� ���
mUI/l y <0.10 mIU/l.14

-RWY½GMIRGME�GEVHMEGE�IR�LMTIVXMVSMHMWQS
El hipertiroidismo autoinmune se ha rela-
FLRQDGR� IUHFXHQWHPHQWH� FRQ� LPSOLFDFLyQ�
cardiovascular autoinmune; por lo tanto, la 
KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO�SXOPRQDU��HQIHUPHGDG�
mixomatosa de la válvula cardiaca y mio-
cardiopatía autoinmune se han divulgado 
HQ�SDFLHQWHV�FRQ�HQIHUPHGDG�GH�*UDYHV�

Los pacientes hipertiroideos se quejan 
de intolerancia al ejercicio y disnea durante 
HO� HVIXHU]R� GHELGR� DO� LQVXÀFLHQWH� DXPHQ-
to cardiaco. Así, la intolerancia al ejercicio 
puede interpretarse como el primer síntoma 
de la IC en pacientes hipertiroideos. El inicio 
de cambios negativos en las condiciones de 
carga, la pérdida de ritmo sinusal o la depre-
sión de la contractilidad miocárdica puede 
SHUMXGLFDU�D~Q�PiV�OD�HÀFLHQFLD�GHO�VLVWHPD�
cardiovascular en pacientes hipertiroideos, 
induciendo la IC congestiva.
/DV�PDQLIHVWDFLRQHV�FOtQLFDV�\�HO�JUDGR�GH�

la IC en pacientes hipertiroideos dependen 
GH�XQD�YDULHGDG�GH�IDFWRUHV��WDOHV�FRPR��OD�
edad del paciente, la causa y la severidad 
del hipertiroidismo y las condiciones cardia-
cas subyacentes. 12-14

-RWY½GMIRGME�GEVHMEGE�IR�LMTSXMVSMHMWQS
/D� ,&� HV� LQIUHFXHQWH� HQ� HO� KLSRWLURLGLVPR�
SULPDULR��OD�FURQLFLGDG�GH�OD�HQIHUPHGDG�VLQ�
tratamiento conlleva a la expresión de bajo 
gasto y puede evolucionar a miocardiopatía 
GLODWDGD� OR�TXH� WDPELpQ�HV�PX\�SRFR� IUH-
cuente.15

Estudios experimentales han demostra-
GR� TXH� HO� KLSRWLURLGLVPR� SURYRFD� DWURÀD�
cardiaca debido a la expresión disminuida 
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de _0+&� \� PD\RU� H[SUHVLyQ� GH� `0+&��
Por otra parte, el hipotiroidismo conduce a 
la dilatación de la cámara y un deteriorado 
ÁXMR�VDQJXtQHR�PLRFiUGLFR�

En un estudio reciente, se diagnosticaron 
mixedema e IC congestiva en un paciente 
DIHFWDGR�SRU�KLSRWLURLGLVPR��(Q�HVWH�SDFLHQ-
te, la administración de hormona tiroidea 
con la restauración del eutiroidismo produ-
jo un aumento en la expresión génica de 
_0+&�FRQ�XQD�WHQGHQFLD�KDFLD�HO�FDPELR�
de `-_0+&��TXH�D� VX�YH]�FRQGXMR�D�XQD�
PHMRUD�HQ�OD�IXQFLyQ�FDUGLDFD�\�FDUGLRPLR-
patía reversible.14, 15

Hipotiroidismo
El hipotiroidismo se caracteriza por niveles 
de T4 y T3 disminuidos con altos niveles 
compensatorios de hormona estimulante de 
OD�WLURLGHV��76+���(VWD�FRQGLFLyQ�VH�YH�UHÁH-
jada en el sistema cardiovascular reducien-
do el gasto cardiaco por minuto, el volumen 
de sangre, el inotropismo y cronotropismo, 
así como aumentando la resistencia vascu-
ODU�SHULIpULFD��OD�SUHVLyQ�DUWHULDO�GLDVWyOLFD��HO�
espesor y rigidez de la pared vascular y la 
poscarga. 
/DV� PDQLIHVWDFLRQHV� FOtQLFDV� FOiVLFDV� GH�

HVWD� FRQGLFLyQ� VRQ�� IDWLJD�� EUDGLSVLTXLD��
bradiplalia, lentitud, voz gruesa, estreñi-
PLHQWR��UHÁHMRV�RVWHRWHQGLQRVRV�UHWDUGDGRV�
en su relajación, y cambios en la piel. Las 
PDQLIHVWDFLRQHV� FDUGLRYDVFXODUHV� PiV� FR-
munes son hipertensión diastólica, disminu-
ción de gasto cardíaco, bradicardia sinusal, 
GHELGR� D� OD� GLVIXQFLyQ� H� LQVXÀFLHQFLD� GHO�
nodo sinusal para acelerar en condiciones 
GH� HVWUpV� SURYRFDGDV� SRU� ÀHEUH�� LQIHFFLyQ�
R�LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD��2WUDV�PDQLIHVWDFLR-
nes cardiacas son: bloqueo cardíaco, peri-
carditis, derrame pericárdico y tamponade 
cardiaco. Además, en estados hipotiroideos 
crónicos existe mayor riesgo de aterosclero-
sis asociada a menudo a hipertensión y disli-
pemia (hipercolesterolemia). Menos común 
HV�OD�PLRFDUGLRSDWtD��ÀEURVLV�HQGRFiUGLFD�\�
degeneración mixomatosa valvular.1

/RV� FDPELRV� HOHFWURFDUGLRJUiÀFRV� WtSL-
cos que pueden observarse en el hipotiroi-
dismo incluyen bradicardia sinusal, un QTc 
prolongado, baja tensión y en ocasiones 
bloqueo AV.
/D� HQIHUPHGDG� FRURQDULD� SXHGH� DJUD-

YDUVH�D�FDXVD�GH� OD�GLVIXQFLyQ� WLURLGHD�HV-
pecialmente por aumento de la resistencia 
YDVFXODU�SHULIpULFD��/D�KLSHUWHQVLyQ�DVRFLDGD�
a hipotiroidismo puede ser asintomática o 
tratada como isquemia miocárdica. 16

Los cambios en la elasticidad de la pared 
arterial están involucrados en la progresión 
GH�SURFHVRV�DWHURVFOHUyWLFRV��HVWR�DO�DIHFWDU�
OD�IXQFLyQ�HQGRWHOLDO�YDVFXODU��ODV�DOWHUDFLR-
QHV� RFXUUHQ� HQ� HO� ÁXMR� VDQJXtQHR�� FRQ� HO�
óxido nítrico ocupando un papel importante 
en este proceso. 
(O�KLSRWLURLGLVPR�GLVPLQX\H�OD�WDVD�GH�ÀO-

WUDFLyQ�JORPHUXODU��TXH�LQÁX\H�HQ�ORV�QLYH-
les circulantes de colesterol y al mismo tiem-
SR�IDYRUHFH�HO�GHVDUUROOR�GH�FRPSOLFDFLRQHV�
de la diabetes de tipo 2. 17

El hipotiroidismo se puede presentar con 
niveles altos de colesterol LDL. La hiperco-
lesterolemia posiblemente es debido a la 
reducción del catabolismo de las lipopro-
teínas, como resultado de la reducción del 
número de receptores de lipoproteína.16

El hipotiroidismo se caracteriza por un 
bajo gasto cardiaco debido a la disminución 
GH�IUHFXHQFLD�FDUGtDFD�\�YROXPHQ�VLVWyOLFR��
6H� UHGXFHQ� ODV� IXQFLRQHV� VLVWyOLFDV� \� GLDV-
tólicas en reposo y durante ejercicio, dete-
riorando así la calidad de vida. La precarga 
cardiaca está disminuida por el deterioro de 
OD�IXQFLyQ�GLDVWyOLFD�\�HO�YROXPHQ�GH�VDQJUH�
disminuido. 

Existe un mayor riesgo cardiovascular en 
pacientes con diversos grados de hipotiroi-
dismo. Esto puede estar relacionado con el 
DXPHQWR�GHO�ULHVJR�GH�HQIHUPHGDG�FRURQD-
ria y IC asociada a hipotiroidismo. 16,17

A pesar de que el hipotiroidismo se aso-
FLD� D� P~OWLSOHV� IDFWRUHV� GH� ULHVJR� FDUGLR-
YDVFXODU� TXH� SURYRFDQ� ÀEULODFLyQ� DXULFXODU�
como obesidad, presión arterial sistólica, 
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GLDEHWHV�H� LQÁDPDFLyQ��XQ�HVWXGLR�EDVDGR�
HQ�HO�)UDPLQJKDP�+HDUW�6WXG\�GHVFDUWy� OD�
existencia de una relación estadísticamente 
VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�HO�KLSRWLURLGLVPR�\� OD�À-
brilación auricular.18

Hipotiroidismo subclínico
(O� KLSRWLURLGLVPR� VXEFOtQLFR� HVWi� GHÀQLGR�
SRU�QLYHO�GH�76+�VpULFD�HOHYDGD�HQ�SUHVHQFLD�
de niveles normales de hormonas tiroideas 
libres, y es común en la población adulta.
(Q�JHQHUDO��OD�IUHFXHQFLD�FDUGtDFD�HQ�UH-

poso y la presión arterial son normales en 
sujetos con hipotiroidismo subclínico, pero 
KD\�DQRPDOtDV�KLSRIXQFLRQDOHV�HQ�HO�VLVWHPD�
nervioso parasimpático y un aumento de la 
prevalencia de la hipertensión arterial sisté-
mica. La anormalidad cardiaca más consis-
tente reconocida en pacientes con hipotiroi-
GLVPR�VXEFOtQLFR�HV� OD�GLVIXQFLyQ�GLDVWyOLFD�
ventricular izquierda, que se caracteriza por 
la relajación lenta miocárdica y alteración de 
llenado ventricular precoz, tanto en reposo 
como con el ejercicio. El hipotiroidismo sub-
clínico también se asocia con la presencia 
de dislipidemia y el desarrollo prematuro de 
ateromatosis.17

El hipotiroidismo subclínico se asocia con 
XQD�IXQFLyQ�VLVWyOLFD�LQLFLDO�UHGXFLGD��KLSHU-
tensión diastólica y aumento de la resisten-
cia vascular sistémica. Además existe mayor 
riesgo de arritmias supraventriculares, esta-
do de hipercoagulabilidad y una leve dis-
minución de la reserva coronaria. El riesgo 
cardiovascular es mayor en pacientes con 
hipotiroidismo subclínico que en el hipoti-
roidismo, según el estudio de Rottterdam.18

Es importante destacar que produce 
HIHFWRV�FDUGLRYDVFXODUHV�VLPLODUHV�D�ORV�SUR-
vocados por el envejecimiento, estos inclu-
\HQ�ÀEURVLV�LQWHUVWLFLDO��SpUGLGD�GH�PLRFLWRV�
y remodelación cardiaca.

En particular, el hipotiroidismo subclínico 
incrementa el riesgo de cardiopatía corona-
ULD��&&���LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD��,&���\�PRU-
talidad en pacientes con niveles más altos 
GH�76+��SULQFLSDOPHQWH�DTXHOORV�FRQ�76+���

10.0 mUI/L.3�(O�HIHFWR�QHJDWLYR�GHO�KLSRWLURL-
dismo subclínico en la cardiopatía coronaria 
se observa en sujetos menores de 65 años y 
en menor grado en personas mayores.19

Recomendaciones en el tratamiento 
del hipotiroidismo
La decisión clínica sobre comenzar la terapia 
GH�VXSOHPHQWR�GH� OD� WLURLGHV�VH�YHUi�DIHF-
tada por la edad del paciente, la causa del 
KLSRWLURLGLVPR�\� OD�SUHVHQFLD�GH�RWURV� IDF-
tores de riesgo ateroscleróticos como hiper-
tensión y dislipidemia los cuales requieren 
manejo médico apropiado.1

El tratamiento del hipotiroidismo debe 
comenzar con la menor dosis de hormona 
tiroidea a excepción de los pacientes que 
VRQ�MyYHQHV�\�QR�SUHVHQWDQ�IDFWRUHV�GH�ULHV-
go coronario, o inmediatamente después 
de una tiroidectomía total. Es importante 
LGHQWLÀFDU�ORV�WUDVWRUQRV�GH�OD�WLURLGHV�DXWR-
LQPXQHV�FRPR�WLURLGLWLV�GH�+DVKLPRWR�\�HQ-
IHUPHGDG�GH�*UDYHV�\D�TXH�HVWRV�UHTXLHUHQ�
consideraciones terapéuticas especiales.6

&XDQGR� OD� HQIHUPHGDG� FRURQDULD� HVWi�
presente o se sospecha que esté presente, 
para tratar el hipotiroidismo se deben tomar 
en cuenta algunas consideraciones como el 
incremento del consumo máximo de oxíge-
no debido al aumento de la resistencia vas-
FXODU�SHULIpULFD�

 En los pacientes hipotiroideos con an-
JLQD� LQHVWDEOH�� HQIHUPHGDG� GH� FRURQDULD�
GHVFHQGHQWH� DQWHULRU�� HQIHUPHGDG� YDVFX-
ODU�WULSOH�FRQ�IXQFLyQ�GH�YHQWUtFXOR�L]TXLHU-
do deteriorada se debe considerar realizar 
una angioplastía o un injerto de derivación 
de arterias coronarias antes de la terapia de 
reemplazo de hormona tiroidea.1

En pacientes hipotiroideos con arterio-
patía coronaria estable, se deben utilizar 
dosis bajas de L-tiroxina e ir aumentando 
la dosis lentamente. (12.5 +g por vía oral 
diariamente y aumentar la dosis cada seis 
semanas). 
La reducción de la resistencia vascular pe-
ULIpULFD�FRQ�HO�UHHPSOD]R�GH�OD�KRUPRQD�WL-
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roidea también puede mejorar la isquemia 
miocárdica. El objetivo de la terapia es al-
FDQ]DU�XQ�HVWDGR�HXWLURLGHR�FRQ�76+�QRU-
mal y mejora en la isquemia miocárdica y la 
IXQFLyQ�FDUGLDFD�20,21

Hipertiroidismo 
El hipertiroidismo a corto plazo se caracteri-
za por un estado de alto gasto cardiaco con 
un aumento notable en el ritmo cardiaco y 
la precarga cardiaca y una reducción en la 
UHVLVWHQFLD�YDVFXODU�SHULIpULFD��GDQGR�OXJDU�D�
una circulación hiperdinámica. 

Esta condición aumenta el cronotropis-
mo e inotropismo, así como el grosor y ri-
gidez de la pared basal, el gasto cardiaco 
por minuto y el volumen total de sangre, 
reduciendo la presión arterial diastólica y la 
poscarga. El hipertiroidismo es responsable 
de la aparición de taquicardia y, en particu-
lar taquiarritmias auriculares y reduce la va-
riabilidad del ritmo cardíaco. Sin embargo, a 
su vez aumenta el consumo de oxígeno en 
ODV�ÀEUDV�PLRFiUGLFDV�22

El hipertiroidismo se caracteriza por un 
QLYHO�EDMR�GH�76+�\�HOHYDFLyQ�GH�7��R�7���R�
ambas. Los signos y síntomas cardiovascu-
lares del hipertiroidismo incluyen hiperten-
sión sistólica, intolerancia al ejercicio, mayor 
masa ventricular izquierda, angina de pecho 
y soplo sistólico.1,6

En los seres humanos, la exposición pro-
longada a exceso de hormona tiroidea pue-
GH� HMHUFHU� HIHFWRV� GHVIDYRUDEOHV� VREUH� OD�
PRUIRORJtD�FDUGLDFD�\�IXQFLyQ�SRUTXH�SXH-
de aumentar la masa ventricular izquierda, 
la rigidez arterial y tamaño auricular izquier-
GR�\�SXHGH�LQGXFLU�GLVIXQFLyQ�GLDVWyOLFD��GH�
WDO�PRGR� GHWHULRUDU� HO� IXQFLRQDPLHQWR� GHO�
ventrículo izquierdo. Sin embargo, estas al-
teraciones pueden ser reversibles o pueden 
mejorar cuando se restaura el eutiroidismo 
debido a que el exceso de la hormona tiroi-
GHD�QR�LQGXFH�ÀEURVLV�FDUGLDFD��22

Las complicaciones de este padecimien-
WR� LQFOX\HQ� ÀEULODFLyQ� DXULFXODU� FRQ� ULHVJR�
GH�DFFLGHQWH�FHUHEURYDVFXODU�H�LQVXÀFLHQFLD�

FDUGLDFD��(O�QLYHO�GH�76+�HQ�VXHUR�GHEH�VHU�
PHGLGR�HQ�FXDOTXLHU�SDFLHQWH�FRQ�ÀEULODFLyQ�
DXULFXODU�SDUR[tVWLFD�R�VRVWHQLGD��/D�ÀEULOD-
ción auricular, especialmente en presencia 
de cardiopatía preexistente puede resultar 
HQ� LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�FOtQLFD�TXH�SXHGH�
conducir a cardiomiopatía mediada por ta-
TXLFDUGLD��/D�SpUGLGD�GH�OD�IXQFLyQ�FRQWUiF-
til auricular y el tiempo de llenado diastólico 
disminuido debido a la taquicardia puede 
causar presiones de llenado mayor contri-
buyendo aún más a esta miocardiopatía.1 

Hipertiroidismo subclínico
El hipertiroidismo subclínico se caracteri-
za por niveles de tirotropina subnormal o 
VXSULPLGD� �76+��HQ� VXHUR�HQ�SUHVHQFLD�GH�
hormonas tiroideas circulantes en el rango 
normal para la población general. Varios es-
WXGLRV�PXHVWUDQ�TXH�ORV�HIHFWRV�GH�KLSHUWL-
roidismo subclínico en el corazón, puede es-
tar asociada con anormalidades importantes 
GH�OD�HVWUXFWXUD�\�OD�IXQFLyQ�FDUGLDFD�
/DV�DQRPDOtDV�PiV�IUHFXHQWHV�TXH�VH�HQ-

cuentran en los pacientes con hipertiroidis-
PR�VXEFOtQLFR�VRQ�LQFUHPHQWR�HQ�OD�IUHFXHQ-
cia cardíaca y la prevalencia de arritmias 
supraventriculares, así como un aumento 
en la masa del VI. 22

Enfermedad de Graves
/D�(QIHUPHGDG�GH�*UDYHV��(*��HV�XQD�FDXVD�
común de hipertiroidismo y está asociada 
FRQ�HO�ERFLR�GLIXVR��RIWDOPRSDWtD�GH�*UDYHV��
DQWLFXHUSRV� DQWL�76+� �75$E��� DQWLFXHUSRV�
contra la peroxidasa antitiroidea (TPOAb) y 
alto nivel de hormonas tiroideas: T4 y T3 en 
suero. El exceso de hormonas tiroideas tiene 
XQ�HIHFWR�GLUHFWR�HQ�ORV�PLRFLWRV�FDUGLDFRV�
\� OD� YDVFXODWXUD� SHULIpULFD�� TXH�SURYRFD� HO�
desarrollo de diversas complicaciones car-
diovasculares que reciben el nombre de 
cardiopatía tirotóxica. La cardiopatía tiro-
Wy[LFD�VH�SXHGH�PDQLIHVWDU�FRPR�IUHFXHQFLD�
cardíaca elevada en reposo, contracciones 
VXSUDYHQWULFXODUHV� SUHPDWXUDV�� ÀEULODFLyQ�
DXULFXODU��KLSHUWURÀD�FDUGLDFD��KLSHUWHQVLyQ�
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DUWHULDO��LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD�FRQJHVWLYD��\�
VH�UHODFLRQD�FRQ�PDO�SURQyVWLFR�GH�OD�HQIHU-
medad de Graves. Los pacientes con EG e 
hipertiroidismo muestran una mayor morta-
lidad debido a tromboembolia causada por 
ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�
/D� DGPLQLVWUDFLyQ� GH� IiUPDFRV� DQWLWLURL-

deos y betabloqueadores es el tratamiento 
inicial de GD el cual permite la eliminación 
del hipertiroidismo y la normalización de pa-
rámetros cardiovasculares además de una 
mejora general de la calidad de vida relacio-
nada con la salud (CVRS). La detección tem-
prana y tratamiento del hipertiroidismo es un 
IDFWRU�LPSRUWDQWH�SDUD�OD�SUHYHQFLyQ�\�OD�UH-
versibilidad de la cardiomiopatía tirotóxica.22

Recomendaciones en el tratamiento 
del hipertiroidismo
Cuando se sospecha de hipertiroidismo en 
XQ� SDFLHQWH� FRQ� ÀEULODFLyQ� DXULFXODU�� GHEH�
realizarse la prueba de inmunoglobulina esti-
mulante de la tiroides y los intentos para res-
taurar el ritmo sinusal deben aplazarse hasta 
que el paciente se vuelva eutiroideo con el 
ÀQ�GH�UHGXFLU�HO�ULHVJR�GH�SURYRFDU�ÀEULODFLyQ�
auricular recurrente. Los beta bloqueadores 
tienen un papel importante en el tratamiento 
GH�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HQ�HO�KLSHUWLURLGLV-
PR�SHUR�HO�WUDWDPLHQWR�GHÀQLWLYR�HV� OD�UHV-
tauración de un estado eutiroideo.1,6

Mientras que la taquicardia sinusal es la 
arritmia más común en el hipertiroidismo, la 
LQFLGHQFLD�GH�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�RVFLOD�HQ-
tre 2 – 20%, y su prevalencia aumenta con 
OD�HGDG��'H�WRGRV�ORV�FDVRV�GH�ÀEULODFLyQ�DX-
ricular, sólo el 1% son debido a hipertiroi-
GLVPR�PDQLÀHVWR��/RV�SULQFLSDOHV�REMHWLYRV�
HQ�HO�WUDWDPLHQWR�GH�OD�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�
asociada a hipertiroidismo son: control de 
velocidad, prevención de tromboembolismo 
y la restauración del ritmo sinusal. La lista 
siguiente muestra los lineamientos del 2011 
GHO�FRPLWp�GHO�$PHULFDQ�&ROOHJH�RI�&DUGLR-
ORJ\�\�OD�$PHULFDQ�+HDUW�$VVRFLDWLRQ�
���%HWD�EORTXHDGRUHV�SDUD�FRQWURODU�OD�IUH-
cuencia cardíaca a menos que esté contrain-

dicado; 2. Cuando un beta bloqueador está 
contraindicado, se recomienda un antago-
nista de canal de calcio de nondihidropiri-
dina; 3. Anticoagulación 4. Una vez que se 
DOFDQ]D�HO�HVWDGR�HXWLURLGHR��VH�GD�SURÀOD[LV�
antitrombótica.

Dos tercios de los pacientes vuelven a rit-
PR�VLQXVDO�FRQ�\RGR�UDGLRDFWLYR�R�IiUPDFRV�
antitiroideos en 2 – 3 meses. La amiodarona 
puede utilizarse en estos pacientes para el 
FRQWURO� GH� OD� IUHFXHQFLD� \� FDUGLRYHUVLyQ�� \�
VH�GHEH�FRPSUREDU�HO�QLYHO�GH�76+�SRU� OR�
menos cada seis meses. 

El hipertiroidismo subclínico se caracteri-
za por niveles normales de T4 y T3 con un 
QLYHO�EDMR�GH�76+��(V�PiV�FRP~Q�HQ�ORV�DQ-
cianos aumentando el riesgo de desarrollar 
ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��/D�GHFLVLyQ�GH�WUDWDU�HO�
hipertiroidismo subclínico depende de su 
FDXVD��HYLGHQFLD�GH�HQIHUPHGDG�FDUGLDFD�\�
comorbilidades. 1,14

Síndrome de T3 baja
El “síndrome de T3 baja” se caracteriza por 
la disminución de la triyodotironina (T3) con 
WLUR[LQD� �7��� \� 76+� QRUPDOHV� TXH� SXHGH�
YHUVH�HQ�HQIHUPHGDGHV�DJXGDV�R�FUyQLFDV��
Este síndrome provoca cambios similares a 
ORV�GHO�KLSRWLURLGLVPR�SULPDULR�HQ�OD�IXQFLyQ�
cardiaca y la expresión génica (alteración en 
OD�H[SUHVLyQ�GH�LVRIRUPDV�GH�FDGHQD�SHVDGD�
de miosina) y representa una de las prin-
cipales causas de muerte en pacientes con 
HQIHUPHGDG�FDUGLDFD�22, 23

Síndrome de enfermo eutiroideo
(O� VtQGURPH� GHO� HQIHUPR� HXWLURLGHR� HV� HO�
término utilizado para describir los cambios 
hormonales de la tiroides en pacientes crítica-
PHQWH�HQIHUPRV��(VWH�VtQGURPH�VH�PDQLÀHVWD�
con una disminución temprana de T3, segui-
GD�SRU�7��EDMD�\�ÀQDOPHQWH�GLVPLQXFLyQ�GH�
76+�� 6H� HQFXHQWUD� UHODFLRQDGR� FRQ� HIHFWRV�
negativos sobre el músculo del corazón de-
bido al aumento de la resistencia vascular pe-
ULIpULFD�\�OD�GLVPLQXFLyQ�GH�JDVWR�FDUGLDFR�23
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