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insuficiencia tricuspide/ hipertiroidismo/ insuficiencia cardiaca

Las manifestaciones cardiacas del hipertiroidis-
mo (HT) son diversas y frecuentes. Pero, a veces,
el inicio larvado o atipico de los sintomas dificulta
el diagnéstico. Presentamos el caso de una pacien-
te cuyo HT se inicié con fallo ventricular derecho
secundario a insuficiencia tricuspidea (IT) severa.
Esto sugiere que ante toda IT de etiologia no acla-
rada debemos investigar un posible HT.

SEVERE TRICUSPID REGURGITATION
AS THE MAIN MANIFESTATION
OF AN HYPERTHYROIDISM

The cardiac manifestations of the hyperthyroi-
dism (HT) are diverse and frequent. However,
sometimes, the initial symptoms are atypical and
are difficult to diagnose. We present the case of a

patient whose HT began with heart failure secon-
dary to a severe tricuspid regurgitation (IT). This
data suggests that when confronted with IT of un-
clear etiology, a posible HT must be investigated.

(Rev Esp Cardiol997; 50: 65-66)

tericia mucocutanea, tolerancia al decubito, frecuencia
cardiaca de 120 pulsaciones por minuto, soplo sistoli-
El hipertiroidismo (HT) es una enfermedad que co 2/6, soplo diastélico 1/4 en borde paraesternal bajo,
puede acompafarse de manifestaciones cardiacas dercer ruido derecho, ingurgitacion yugular hasta el
versas (trastornos del ritmo, insuficiencia cardiaca yangulo mandibular a 90°, con onda V prominente, ab-
cardiopatia isquémica). A veces se presenta de formaomen distendido con hepatomegalia de cuatro centi-
atipica o con poca sintomatologia. Por ello, consideraimetros, dura y pulsatil, semiologia de ascitis, edemas
Mos interesante comunicar este caso que se diagnostinaleolares, bocio difuso de grado lll, discreto exoftal-
c6 por presentar principalmente clinica de fallo ventri- mos y temblor fino distal en extremidades superiores.
cular derecho secundario a insuficiencia tricispideElectrocardiograma:fibrilaciéon auricular a 120 por
(IT) severa. minuto, ST ligeramente rectificado en cara anterolate-
ral. Radiografia de téraxcardiomegalia ligera/mode-
" rada y derrame pleural derechmalitica: bilirrubina
CASO CLINICO 5,2 mg/dl, FA 233 U/l, GGT 201 U/I, Hb. 10,7 g/l y
Paciente mujer de 60 afios, sin antecedentes de intddcto. 33%.
rés. Ocho meses antes inicia edemas maleolares, dia- Se inicio tratamiento con amiodarona y digoxina re-
rreas transitorias (una semana), palpitaciones y astenigirtiendo a ritmo sinusal en unas horaseEbcardio-
marcada. Se le detectd una fibrilacion auricular, ini- grama mostré insuficiencia mitral ligera, IT severa,
ciando tratamiento con digoxina y furosemida, con presion arterial pulmonar (PAP) calculada de 25
mejoria, permaneciendo estable durante meses. UnammHg, ventriculo derecho dilatado con contractilidad
dias antes del ingreso aumentaron los edemas, motivoormal y paredes engrosadas. El cateterismo derecho:
por el que acudidé a urgencids¢ploracion fisicaic- presion capilar pulmonar (PCP) 15 mmHg, PAP
35/13/23 mmHg, presion en auricula derecha (AD) 16
mmHg, con onda V prominente de 25 mmHg, gasto
cardiaco de 5,4 I/min y ausencia de saltos oximétricos.
Con tratamiento diurético presenté una evolucion fa-
vorable con disminucidn de los signos de insuficiencia
cardiaca. Cabe destacar que al segundo-tercer dias del
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ingreso (bajo tratamiento con amiodarona y furosemi-posible inclusién dentro del HT apatico. En atencién
da), presentaba bradicardia sinusal a 55 por minutoal primer aspecto cabe destacar que lo més frecuente
Ante la sospecha diagndstica de probable HT se realies que exista poca respuesta a la digoxina y a la amio-
zaron las siguientes exploracionesografia cervical darona, pero incluso hay casos descritos de reversion
bocio multinodularGammagrafia tiroideabocio di- espontdnéala tendencia a la bradicardia sinusal esta
fuso hiperfuncionantePuncién-aspiracion tiroidea: probablemente inducida por la amiodarona. De todas
bocio coloide Hormonas tiroideasT4 libre 4,2 ng/dl  formas, es mas que posible que esta paciente se pueda
(0,6-2,1 ng/dl), TSH < 0,01 pg/ml (0,1-4 pg/ml). incluir dentro de las formas de HT apatico, en las que
Se inicié tratamiento con farmacos antitiroideos y predominan la astenia, la fatigabilidad y la disfuncién
se suspendid la amiodarona. A los 2 meses de tratacardiovascularEl diagnostico de HT apatico se lleva
miento, la paciente estaba eutiroidea, sin signos de ina cabo frecuentemente de manera fortuita en pacientes
suficiencia cardiaca y @cocardiogramamostré una  que empiezan siendo evaluados por sintomas no endo-
normalizacion del diametro del ventriculo derecho sincrinos (gastrointestinales, cardiovasculares) que domi-
evidencia de IT. nan el cuadro, como ocurrié en el caso de nuestra pa-
ciente.
DISCUSION Aunque, como vemos, es un fendmeno raro, en toda
IT de etiologia no aclarada debemos investigar el HT,
Las manifestaciones cardiacas en el HT son muyespecialmente en edades avanzadas, en las que la tireo-
frecuentes (entre el 12 y el 57% segun distintastoxicosispuede ser oligosintomatica.
series)? Las hormonas tiroideas tienen un efecto ino-
tropico y cronotrépico sobre el corazon y causan va-
sodilatacion periférica, con aumento del retorno veno-
so y del gasto cardiaco. Todo ello, a la larga, conlleva
a una disminucion de la reserva contractil, pudiendo
causar insuficiencia cardiaca en pacientes con 0 SiBIBLIOGRAFIA
cardiopatia de base. 1. Gémez JM, Fernandez M, Gonzalez C, Soler L, Martin A, Lucas
La presencia de IT como exprgsmn principal de la T Afeccic’)r; del corazén ’en el hiperti’roidismo.’ Endocrin’ologl'a
enfermedad es muy rara (en la literatura hay 4 casos 19g1: 28: 34-39.
publicados de IT severa secundaria a HT entre 1970 . Urbina FJ, Sebastian F, Ruiz E. Las complicaciones cardiacas del
1995%%. La IT en el HT se produce como consecuen- hipertiroidismo. Rev Clin Esp 1979; 152: 457-460.
cia de una disfuncién valvular funcional secundaria a3- Dougherty MJ, Craige E. Apathetic hyperthyroidism presenting as
dilatacion ventricular derecha por un aumento del re- tricuspid regurgitation. Chest 1973, 63: 767-772. ~
. . 4. Capdevila JA, Martinez-Vazquez JM, Pigrau C, Ribera E, Ocafa
torno venoso y en ocasiones de la presién pulmonar |, Ferrer J. Insuficiencia tricuspidea como manifestacion clinica de
secundaria al HT. En nuestra paciente son destacables un hipertiroidismo. Med Clin (Barc) 1984; 83: 42-43.
varios aspectos ademas de la clinica fundamental dé RamosF, Vargas V, Pedreira JD, Portell A, Candell J, Sacrista J et
fallo cardiaco derechd;) la facil reversion a ritmo si- 2 HPertrodisimo e insuficiencia tricuspidea. Med Clin (Barc)
nusal al cabo de pocas horas de tratamiento antiarrits woeber KA. Thyrotoxicosis and the heart. N Engl J Med 1992;
mico; 2) la presencia de bradicardia sinusal3)ysu 327: 94-97.

66



