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Abstract

Background: There are well-recognized relationships be-
tween thyroid hormones, heart and peripheral vascular sys-
tem. Thyroid hormones have relevant actions on the heart and 
circulation, generate multiple effects including hemodynamic 
changes and exert mediated effects on cardiac cells through 
gene expression. 

Clinical case: We present a 64-year-old woman with diag-
nosis of dilated cardiomyopathy with reduced ejection frac-
tion, in whom coronary disease was thought of as the most 
probable etiology by clinical antecedents but in the evolution, 
other possible etiologies were to appear. 

Conclusions: Numerous complementary diagnostic studies 
were carried out, such as cinecoronariography, cardiac nu-
clear magnetic resonance imaging, laboratory analysis, to 
name a few, and it was concluded that the etiological cause 
was due to primary hypothyroidism.

Keywords: Hypothyroidism; Cardiomyopathy, Dilated; Heart 
Failure

Resumen 

Introducción: Se reconoce la relación existente entre las 
hormonas tiroideas, el corazón y el sistema vascular periféri-
co. Las hormonas tiroideas tienen relevantes acciones sobre 
el corazón y la circulación, y generan múltiples cambios, in-
cluyendo alteraciones hemodinámicas y efectos mediados 
sobre las células cardiacas a través de la expresión génica. 

Caso clínico: Presentamos el caso de una paciente de 63 
años con diagnóstico al ingreso de miocardiopatía dilatada 
con fracción de eyección reducida, en quien se pensó en 
enfermedad coronaria como primera causa, debido a sus 
antecedentes, pero en su evolución se fueron presentando 
otras posibles etiologías. 

Conclusiones: Se realizaron numerosos estudios diagnósti-
cos complementarios, como cinecoronariografía, resonancia 
magnética cardiaca y análisis de laboratorio, entre otros, y se 
llegó a la conclusión de que la causa fue hipotiroidismo 
primario.

Palabras clave: Hipotiroidismo; Cardiomiopatía Dilatada; In-
suficiencia Cardíaca
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Introducción

Las miocardiopatías constituyen un grupo de enfer-
medades que se expresan primariamente en el miocar-
dio. La miocardiopatía dilatada es una condición 
idiopática que se debe a una alteración de la función 
sistólica ventricular, que conduce al remodelado car-
diaco progresivo y a la dilatación de cavidades.1 
Algunas formas reversibles de miocardiopatía dilatada 
pueden desarrollarse a partir del consumo de alcohol, 
en el embarazo, por una taquicardia crónica no contro-
lada, por hipotiroidismo o hipertiroidismo, uso de dro-
gas y otras disfunciones endocrinas.1,2 La hormona 
tiroidea tiene un marcado efecto sobre el corazón y el 
sistema vascular.2 El corazón es sensible a los cam-
bios en las hormonas tiroideas, ya sea por hipotiroi-
dismo o hipertiroidismo. El hipotiroidismo se asocia 
con bradicardia, hipertensión diastólica leve, presión 
de pulso estrecha y presión arterial media ligeramente 
aumentada. La disfunción diastólica es el hallazgo más 
común en pacientes con hipotiroidismo. Además, es 
común encontrar que la función sistólica ventricular 
izquierda se halla levemente disminuida, con una frac-
ción de eyección y un volumen minuto ligeramente 
reducidos.2,3,4 La miocardiopatía dilatada es una rara 
presentación del hipotiroidismo;5 desde su primera 
descripción en cuatro pacientes hipotiroideos en 1918,6 
pocos casos han sido publicados y la mayoría corres-
ponden a adultos.7,8,9,10,11,12,13,14,15,16 

Presentamos el caso de una mujer de 63 años con 
diagnóstico al ingreso de miocardiopatía dilatada con 
fracción de eyección reducida, en quien se pensó 
como primera causa enfermedad coronaria por sus 
antecedentes, pero en su evolución se fueron presen-
tando otras posibles etiologías y finalmente se llegó a 
la conclusión de que la causa fue un hipotiroidismo 
primario.

Caso clínico

Mujer de 63 años que acude a la consulta por disnea 
en clase funcional II, de 3 meses de evolución, ortop-
nea y disnea paroxística nocturna. La paciente presen-
taba tabaquismo y dislipidemia como factores de riesgo 
para enfermedad coronaria, y había abandonado el 
tratamiento con estatinas. Refirió como antecedente 
cardiológico un episodio de taquicardia paroxística 
supraventricular por reentrada nodal en el año 2013, 
que fue tratado exitosamente con ablación por radio-
frecuencia. La paciente negó el consumo de alcohol y 
de drogas. En la exploración física se la encontró 

lúcida, ligeramente ansiosa, con peso de 70 kilos, 
altura de 1.75 metros e índice de masa corporal de 
20 kg/m2. La paciente no evidenciaba signos ni sinto-
mas compatibles con hipotiroidismo. Se encontraba 
afrebil, con buena perfusión periférica, sin lesiones 
cutáneas, tenía una presión arterial de 120/50 mmHg, 
una frecuencia cardiaca de 75 lpm, una frecuencia 
respiratoria de 16 rpm y una saturación periférica de 
oxígeno del 97%. El primer y el segundo ruidos eran 
normales; presentaba un soplo sistólico leve en meso-
cardio. No se observó edema en los miembros inferio-
res ni ingurgitación yugular. Con respecto al examen 
respiratorio, se encontró una regular entrada de aire 
bilateral, murmullo vesicular conservado y rales crepi-
tantes en ambas bases pulmonares. No se evidenció 
foco neurológico. El electrocardiograma inicial mostró 
ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 75 lpm, bloqueo 
auriculoventricular de primer grado y extrasístoles ven-
triculares aisladas de dos focos. El laboratorio inicial 
mostró: hematocrito 39%, glucemia 89 mg/dl, urea 
32  mg/dl, creatinina 1.08 mg/dl, creatina fosfocinasa 
157 UI/l, sodio 140 mmol/l, potasio 4.1 mmol/l, calcio 
9.2 mg/dl, hepatograma dentro de los parámetros nor-
males, T Quick 55%, tiempo de tromboplastina parcial 
activada con caolín 35 s, colesterol total 328 mg/dl, 
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL) 
77 mg/dl, colesterol unido a lipoproteínas de baja den-
sidad (LDL) 253 mg/dl y triglicéridos 87 mg/dl. Se evi-
denció así la dislipidemia sin otra alteración de 
laboratorio. La radiografía de tórax mostró cardiome-
galia, con líneas B de Kerley (Fig.  1). El ecocardio-
grama Doppler reveló una miocardiopatía dilatada con 

Figura  1. Radiografía de tórax en la que se observa un 
índice cardiotorácico aumentado y signos de insuficiencia 
cardiaca.
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fracción de eyección reducida, con los siguiente pará-
metros: diámetro diastólico del ventrículo izquierdo 
(DDVI) 62 mm, diámetro sistólico del ventrículo 
izquierdo (DSVI) 41 mm, tabique interventricular 10 
mm, pared posterior (PP) 9 mm, área aurícula izquierda 
(AI) 17 cm2, diámetro de aorta (Ao) 34 mm y fracción 
de eyección de 38%; con moderado a grave deterioro 
de la motilidad global. Los segmentos apicales, inferio-
res posteriores y laterales medios presentaron trabe-
culaciones y recesos intertrabeculares con flujo 
sanguíneo en los recesos. La relación del miocardio 
no compacto/compactado fue de 1.5 (Fig. 2).

Debido a la edad de la paciente, a sus factores de 
riesgo para enfermedad coronaria y al cuadro clínico 
de ingreso por insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección reducida, el planteo diagnóstico inicial fue 
una miocardiopatía dilatada de problabe origen coro-
nario. Sin embargo, ante la aparicion en el ecocardio-
grama de imágenes compatibles o sospechosas de 
miocardio no compacto, se decide realizar una reso-
nancia magnética cardiaca con realce tardío con gado-
linio. La unidad de insuficiencia cardiaca coincidió con 
el pedido y solicitó además un perfil tiroideo y serología 
para virus. La resonancia magnética cardiaca mostró: 
diámetro de fin de diástole del ventrículo izquierdo 
(DFDVI) 60 mm, volumen de fin de diástole del ventrí-
culo izquierdo (VFDVI) 178 ml, volumen de fin de sís-
tole del ventrículo izquierdo (VFSVI) 116 ml, fracción 

de eyección del 34% y masa de 105 g/m2. La función 
sistólica global del ventrículo izquierdo mostró dete-
rioro grave con hipocinesia global. No se observó fibro-
sis parietal en el realce tardío de contraste. La 
conclusión fue una miocardiopatía dilatada con dete-
rioro de la función sistólica de origen no isquémico 
necrótico, sin criterios actuales de miocardio no com-
pactado (Fig.  3). La angiografía coronaria mostró 
tronco, descendente anterior (DA), circunfleja (CX) y 
coronaria derecha (CD) sin lesiones. La serología viral 
para Coxsakie, Echo, Epstein-Barr, virus de la inmuno-
deficiencia humana y virus de las hepatitis B y C resultó 
negativa, y el estudio de hormonas tiroideas reveló una 
triyodotironina (T3) de 0.32 ng/ml, una tiroxina (T4) libre 
de 0.38 ng/ml y una hormona estimulante de la tiroides 
(TSH) de 124 µU/ml, con anticuerpos antitiroperoxidasa 
y anticuerpos antitiroglobulina dentro de los valores 
normales.

La paciente mejoró su sintomatología con la admi-
nistración inicial de diuréticos y enalapril (5 mg/día), y 
tras conocer los valores de TSH empezó con levotiro-
xina (150 µg/día).

Luego de 6 semanas de tratamiento la paciente 
manifestó estar asintomática y con buena capacidad 
funcional. En el electrocardiograma se observó ritmo 
sinusal, frecuencia cardiaca de 70 lpm, sin bloqueo 
auriculoventricular de primer grado ni extrasístoles ven-
triculares. En el ecocardiograma se identificó una 

Figura 2. Ecocardiograma bidimensional eje de cuatro cámaras apical que muestra dilatación de cavidades izquierdas. 
Los segmentos apicales, inferiores posteriores y laterales medios presentan trabeculaciones y recesos intertrabeculares. 
Relación del miocardio no compacto/compactado de 1.5.
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disminución del diámetro ventricular izquierdo y franca 
mejoría de la fracción de eyección. El valor de TSH 
luego de 6 semanas con tratamiento sustitutivo fue de 
7 µU/ml.

Habiendo descartado las otras posibles causas de 
miocardiopatía dilatada con fracción de eyección redu-
cida y dada la buena respuesta al tratamiento instau-
rado por su hipotiroidismo, se llegó al diagnóstico de 
miocardiopatía dilatada con fracción de eyección redu-
cida por hipotiroidismo primario.

Discusión

Se diagnosticó una miocardiopatía dilatada que, 
luego de los exámenes complementarios, fue atribuida 
a un hipotiroidismo primario; la buena respuesta de la 
paciente al tratamiento hormonal lo corrobora. La etio-
logía coronaria, así como la sospecha de miocardio no 
compacto, fue descartada. Otras causas de disfunción 
miocárdica, ya fueran tóxicas, inflamatorias o infeccio-
sas, fueron también descartadas tras realizar estudios 
específicos o por ausencia de otros antecedentes de 
relevancia. 

Las hormonas tiroideas desempeñan un papel muy 
destacado en la fisiología cardiovascular y su 

disminución se acompaña de bradicardia, hipertensión 
arterial, reducción de la presión de pulso y disminución 
del gasto cardiaco.2-4 La alteración cardiaca más fre-
cuente es la disfunción ventricular diastólica, con 
enlentecimiento de la relajación miocárdica y alteración 
de la fase de llenado rápido. A pesar de esto, la apa-
rición de signos y síntomas de insuficiencia cardiaca 
es infrecuente, ya que el volumen minuto disminuido 
es, por lo general, suficiente para satisfacer las meno-
res demandas metabólicas que caracterizan al hipoti-
roidismo.2,3,4 La disminución de la contractilidad 
miocárdica se explicaría por modificaciones en la 
expresión génica causadas por el déficit de hormona 
tiroidea (HT). Estas alteraciones se traducen en una 
menor actividad de la enzima Ca2+-ATPasa del retículo 
sarcoplásmico y un aumento del inhibidor de esta 
última enzima, una proteína cuyo nombre es fosfolam-
ban. Las dos participan en los flujos de calcio intrace-
lular, importantes para el proceso contráctil del corazón, 
teniendo influencia tanto en la función sistólica como 
en la diastólica.2 La frecuencia cardiaca disminuye, las 
funciones sistólica y diastólica se alteran, y con fre-
cuencia aparece un derrame pericárdico. 
Simultáneamente, la precarga disminuye y la poscarga 
aumenta como consecuencia del incremento de la 

Figura 3. Resonancia magnética cardiaca que muestra una miocardiopatía dilatada no isquémica, sin fibrosis parietal 
en el realce tardío de contraste. Sin criterios de miocardio no compactado.
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rigidez arterial y de la resistencia vascular periférica, 
debido probablemente a la infiltración mixedematosa 
de la pared arterial.2,3,4 Las alteraciones en el metabo-
lismo de las lipoproteínas sanguíneas inducidas por el 
hipotiroidismo conducen a grados importantes de 
hipercolesterolemia, lo que a su vez determina un pro-
ceso de ateroesclerosis acelerada y el desarrollo de 
enfermedad coronaria. El mecanismo subyacente obe-
dece a una disminución de los receptores hepáticos de 
LDL, como también de su actividad, lo que determina 
una disminución de la depuración sanguínea del coles-
terol LDL.4 La condición hipotiroidea puede prolongar 
el intervalo QT del electrocardiograma, lo cual es rele-
vante porque hace a estos pacientes susceptibles a 
arritmias ventriculares. Por último, los pacientes hipo-
tiroideos pueden desarrollar un derrame pericárdico 
rico en proteínas de lenta acumulación.2,3,4

La existencia de una miocardiopatía dilatada aso-
ciada al hipotiroidismo fue descrita por Zondek, quien 
en 1918 comunicó que, en cuatro pacientes hipotiroi-
deos, la bradicardia, la cardiomegalia y las alteraciones 
en el electrocardiograma se corregían con el trata-
miento hormonal.6 En el año 1992, Ladenson, et al.7 
observaron que con la hormonoterapia se resolvían 
también los síntomas de insuficiencia cardiaca en un 
paciente hipotiroideo. Posteriormente se han descrito 
varios casos clínicos de miocardiopatía dilatada debida 
a hipotiroidismo primario, en los que también se 
observó la remisión de los signos y síntomas con el 
tratamiento sustitutivo.5,8,9,10,11,12,13,14,15,16 Nuestro caso 
fue inicialmente complejo, debido a que la paciente 
tenía 63 años, era consumidora de tabaco y presen-
taba dislipidemia, lo cual nos hizo pensar en una enfer-
medad coronaria como primera causa, y que el 
hipotiroidismo fuera consecuencia de una disfunción 
hormonal en el contexto de una miocardiopatía dilatada 
con fracción de eyección reducida e insuficiencia car-
diaca, ya que, como muestran publicaciones previas, 
en la insuficiencia cardiaca las disfunciones tiroideas 
son muy frecuentes, sobre todo el hipotiroidismo sub-
clínico en pacientes mayores de 60 años.17,18,19,20 
Finalmente, y luego de descartar todas las posibles 
causas, llegamos a la conclusión de que se trataba de 
una miocardiopatía dilatada por hipotiroidismo prima-
rio, pues se logró la remisión con el tratamiento 
sustitutivo.
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