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Navarro Despaigne, D.; R. Zamora Esnart. Disfunción tiroidea y enfermedad coronaria crónica. Rev Cub 

Med 22: 3, 1983. 

Se presentan los resultados de un análisis de 72 pacientes mayores de 50 años con tiroidopatía de 

diversa índole, de los cuales el 12,5% (nueve pacientes) tenían, además, una enfermedad coronaria 

crónica. En ningún caso fue necesario modificar el tratamiento para la cardiopatía. Se señalan como 

enfermedades asociadas la diabetes mellitus (tres pacientes), la hipertensión arterial (dos pacientes) y la 

hiperlipoproteinemia (un paciente). Se plantea que la disfunción tiroidea "per se" no es capaz de producir 

una enfermedad coronaria crónica.

Trabajo presentado en el III Congreso Nacional de Medicina Interna. La Habana, 1981. 
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INTRODUCCION 

En los últimos 40 años se ha producido un aumento creciente en la mortalidad ocasionada por 

el infarto del miocardio y las enfermedades cardiovasculares,
1
 lo que ha obligado a que se 

desarrollen diferentes líneas de investigación tendentes a lograr el control y la prevención de la 

enfermedad. 

Entre los factores de riesgo que tienden al padecimiento de la enfermedad coronaria crónica 

(ECC), se encuentran las hormonas tiroideas,
2
-
4
 sin embargo, en el curso del hipertiroidismo

3-9
 y del 

hipotiroidismo es poco frecuente encontrar el infarto del miocardio.
10

'
14

 

En el presente trabajo, exponemos nuestra experiencia en el tratamiento de un grupo de 

pacientes que presentaron enfermedad tiroidea, en el cual, además, la edad constituye un factor de 

riesgo que posibilita el padecimiento de la enfermedad coronaria crónica. 

MATERIAL Y METODO 

Se revisaron todas las historias clínicas de los pacientes que presentan bocio tóxico difuso 

(BTD), hipotiroidismo primario (HP), y bocio eutiroideo (BE) con más de 50 años, que habían sido 

atendidos en el Instituto Nacional de Endocrinología y Metabolismo durante el quinquenio 1976-

1980. 

Los criterios diagnósticos fueron los siguientes: 

a) Las enfermedades tiroideas se establecieron sobre la base del cuadro clínico y de las

determinaciones plasmáticas de las hormonas tiroideas, según las normas de diagnóstico y

tratamiento de la institución.
1
"‟

b) La enfermedad coronaria se concibió sobre la base del cuadro clínico y de las manifestaciones

eléctricas (recogidas en el ECG) correspondientes.

Además de cada historia clínica, se obtuvieron los siguientes datos: antecedentes personales

de diabetes mellitus (DM), hipertensión arterial, obsedidad exógena, hipolipoproteinemia (HLP) o 

cardiopatía isquémica, así como la evolución de la misma durante el tratamiento de la tiroidopatía. 

Los resultados se muestran en cuadros y los estadígrafos utilizados fueron el promedio en 

serie simple. 

RESULTADOS 

El grupo analizado de historias clínicas fue de 72, de ellas 35 pertenecían a pacientes con 

BTD, 19 con hipotiroidismo primario y 18 con bocio eutiroideo. El grupo estaba constituido por 57 

mujeres (81%) y 15 hombres. El promedio de edad fue de 58,3 años. 

Se encontró ECC en nueve pacientes (12,4%), cinco de los cuales conocían la misma en el 

momento del diagnóstico de su afección tiroidea y al resto, se le diagnosticó durante el chequeo 

inicial previo al inicio del tratamiento para la enfermedad tiroidea. 

De estos pacientes, cinco tenían un BTD; dos un hipotiroidismo primario y dos un bocio 

eutiroideo (cuadro I).
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Se encontró antecedentes de hipertensión arterial en ocho, diabetes mellitus en nueve, obesidad en 

tres e hiperlipoproteinemia en cuatro. 

Si analizamos la presencia de ECC en relación con las enfermedades antes mencionadas tenemos que: 

4/9 pacientes diabéticos, 2/4 pacientes con HLP y 2/8 hipertensos, tenían una ECC (cuadro II). 

En aquellos pacientes que necesitaron de la administración de hormonas tiroideas (37/72), en el 100% 

de los casos, se utilizaron dosis fisiológicas (120 mg de tiroides desecado) y en ocasiones, inhibitorias (130 

mg de tiroides desecado). Este tratamiento se inició con la administración de liotironina; con excepción de 

un paciente, todos llegaron a utilizar tiroides desecado. Con este régimen terapéutico sólo un paciente 

empeoró sus síntomas coronarios. 

Los pacientes portadores de BTD recibieron como tratamiento antitiroideos o I
131

 y no se encontró 

relación entre dicho tratamiento y la ECC (cuadro III). 

DISCUSION 

Sin duda, existe una relación estrecha entre la aterosclerosis y la enfermedad coronaria crónica y 

dentro de la teoría metabòlica que explica la primera, ocupa un lugar la concentración plasmática de 

hormonas tiroideas y a través de las mismas, la concentración de colesterol plasmático. 

Las hormonas tiroideas tienen sobre el miocardio una acción doble: por un lado, ejercen un efecto 

sobre el mismo; y por otro lado, al actuar sobre el consumo y utilización de la energía por el organismo, 

influyen indirectamente sobre la función del músculo cardíaco. 

En nuestros casos al igual que en otros,
13

‟
9,1418

 no encontramos una mayor frecuencia de infarto del 

miocardio en particular ni de ECC en general en aquellos pacientes que presentan disfunción tiroidea. 

En aquellos trabajos donde se estudia la aterosclerosis, se encuentra que la misma se asocia con 

determinada frecuencia con la diabetes mellitus, la hipertensión arterial, la obesidad exógena y la 

hiperlipoproteinemia (l!a),^‟
4179

 sin que hasta el presente exista un mecanismo único que explique estos 

hechos; en nuestro trabajo también se encontró esta asociación. 

El hipometabolismo ha sido utilizado como tratamiento para la angina de pecho intratable; en 

ocasiones, al iniciar el tratamiento con hormonas tiroideas y mejorar el metabolismo, se ha agravado o 

desencadenado una angina de pecho,-
4
- este último hecho fue encontrado por nosotros en un caso. Si lo 

anterior es cierto en el curso del hipertiroidismo, debería encontrarse un aumento en la prevalencia de ECC, 

sin embargo, en la práctica diaria cuando se presenta un infarto o una angina es porque existe una lesión 

coronaria previa.
7
^

19
‟
22

 

Nuestros resultados nos hacen plantear que la relación fisiopatología entre hormonas tiroideas y 

ECC es más compleja que lo que podría esperarse de la acción fisiológica de la  hormona tiroidea sobre 
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el miocardio, es decir, se necesita “un terreno especial”, o sea, determinadas condiciones 

individuales o familiares que posibiliten que un déficit o un exceso de hormonas tiroideas 

ejerzan un efecto negativo sobre la circulación coronaria. 

Estos aspectos deben tenerse presente a la hora de indicar un tratamiento para una 

afección tiroidea en un paciente con alto riesgo de padecimiento de ECC, pues aunque 

habitualmente no es necesario recurrir a medidas terapéuticas especiales, sí se requiere de una 

atención médica esmerada. 

SUMMARY 

Navarro Despaigne, D.; R. Zamora Esnart. Thyroid dysfunction and chronic coronary disease. Rev Cub Med 22: 3, 1983. 

Results from an analysis of 72 patients over 50 year old with different types of thyroido- pathy are presented. Of them. 

12,5% (nine patients) had. in addition, chronic coronary disease. In no case it was necessary to modify the treatment for 

cardiopathy. As associated diseases, diabetes mellitus (three patients), arterial hypertension (two patients), and 

hyperlipoproteinemia (one patient) are pointed out. It is stated that thyroid dysfunction itself is not able to cause a chronic 

coronary disease. 

RÉSUMÉ 

Navarro Despaigne, D.; R. Zamora Esnart. Dysfonctionnement thyroïdien et maladie coronarienne chronique. Rev Cub Med 

22: 3, 1983. 

il est présenté les résultats d'une analyse de 72 patients âgés de plus de 50 ans atteints de thyroïdopathie de divers types; 

12,5% des cas (9 patients) avaient en plus une maladie coronarienne chronique. Dans aucun cas il n‟a été nécessaire de 

modifier le traitement pour la cardiopathie. Les maladies associées étaient le diabetes mellitus (3 patients), l‟hypertension 

artérielle (2 patients) et l‟hyperlipoprotéinémie (un patient). Il est signalé que le dysfonctionnement thyroïdien per se n'est 

pas capable de produire une maladie coronarienne chronique. 
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