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Arritmias ventriculares malignas
como manifestacion inicial del
hipertiroidismo

Sr. Editor:

Las arritmias ventriculares son habitualmente secundarias
a cardiopatias orgdnicas o a trastornos iénicos. De forma
mucho mas excepcional, pueden estar causadas por enfer-
medades extracardiacas, como el hipertiroidismo.

Presentamos el caso de una mujer de 46 afios que consul-
té por una historia de 3 semanas de evolucién de disnea, tos
y edemas. No referia ninguna otra sintomatologia y no habia
perdido peso. Al poco rato de su llegada present6 una para-
da cardiorrespiratoria por fibrilacién ventricular que se recu-
per6 mediante desfibrilacion eléctrica.

La exploracién fisica posterior mostrd una paciente ansio-
sa, con un muy ligero temblor fino en ambas manos. Presen-
taba disnea de reposo, crepitantes en ambas bases, ingurgita-
cién yugular y edemas en las piernas. La presion arterial era
de 155/64 mmHg. Se ausculté un soplo sistdlico en el foco
mitral y ritmo de galope en el tercer ruido. El electrocardio-
grama mostraba, de base, un ritmo sinusal de 100 lat/min, un
complejo QRS normal y un intervalo QTc de 0,44 s. La ra-
diograffa de térax mostré cardiomegalia y patrén intersticial
bilateral indicativo de edema. La analitica general de sangre
era normal (potasio, 3,8 mmol/l; magnesio, 1,8 mg/dl). El
ecocardiograma mostré un ventriculo izquierdo no dilatado
ni hipertréfico, con hipocinesia global (fraccién de eyeccién
[FE] del 35%) e insuficiencia mitral ligera-moderada.

En las primeras horas del ingreso presenté repetidas sal-
vas de taquicardia ventricular polimérfica en forsade de
pointes (fig. 1) que remitieron de manera parcial con sulfato
de magnesio y practicamente desaparecieron tras iniciar tra-
tamiento con atenolol a las 72 h del ingreso. El cateterismo
cardiaco no revel6 lesiones coronarias ni vasospasmo. El es-
tudio de las hormonas tiroideas mostré unos valores de T3
de 733,1 ng/dl (valor normal, 60-181 ng/dl), T4 de 20,2
pg/dl (valor normal, 4,5-10,9 pg/dl), T4 libre de 5,3 ng/dl
(valor normal, 0,8-1,8 ng/dl), TSH < 0,01 mU/I (valor nor-
mal 0,3-5,5 mU/l), anticuerpos antitiroglobulina < 20,0

U/ml (valor normal < 40 U/ml), anticuerpos antimicrosoma-
les 2.704 U/ml (valor normal < 35 U/ml). La gammagrafia
tiroidea mostré un bocio difuso hiperfuncionante. Se esta-
blecid, por tanto, el diagnéstico de enfermedad de Graves-
Basedow y se inici6 tratamiento con carbimazol, manteniendo
el tratamiento con atenolol. El intervalo QTc era de 0,42 s. El
ecocardiograma practicado al cabo de 14 dias mostré mejo-
ria de la funcién sistdlica (FE del 53%) y reduccién de la in-
suficiencia mitral. Al final del seguimiento (8 de marzo de
2006) la paciente se encontraba bien y no presentaba signos
de insuficiencia cardiaca ni evidencia de arritmias.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes de la cardio-
patia tirotoxica son los trastornos de la frecuencia cardiaca,
en especial la taquicardia sinusal y la fibrilacién auricular,
que se presenta en el 5-15% de los pacientes!. Las arritmias
ventriculares malignas, potencialmente letales, son mucho
mds excepcionales®. Se ha descrito la aparicién de taquicar-
dia o fibrilacién ventricular en el contexto de una tormenta
tirotéxica’. La presentacién de estas arritmias en la fase ini-
cial de la enfermedad es mucho mads rara y sélo se han des-
crito casos aislados en la literatura cientifica. La mayoria*’
se dan en el contexto de la pardlisis periddica tirotdxica con
hipopotasemia severa. Se ha descrito algin paciente en el
que las arritmias ventriculares se han relacionado con espas-
mo coronario®. Una observacién interesante es el hallazgo
de un alargamiento del intervalo QT, tanto en trabajos expe-
rimentales como en enfermos con hipertiroidismo’, lo cual
podria tener un importante papel en el mecanismo fisiopato-
l6gico de la taquicardia ventricular en torsade de pointes.

En definitiva, la paciente que presentamos ilustra una
complicacidn arritmica muy infrecuente del hipertiroidismo.
Es probable que la disfuncién ventricular imputable al pro-
pio hipertiroidismo® y la ligera hipopotasemia contribuyeran
a la génesis de las arritmias ventriculares. A pesar de su ex-
traordinaria rareza, la posibilidad de un hipertiroidismo debe
ser investigada y descartada en los pacientes que presentan
arritmias ventriculares de causa incierta.

Juan F. Munoz-Camacho
y Jaime Sagrista-Sauleda

Servicio de Cardiologia.
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona. Espaia.
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Fig. 1. Taquicardia ventricular polimérfica en torsade de pointes.
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