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The action of cortisol on electrocardiogram and cardiac parameters such as cardiac
weight in absolute value and relative to the corporal weight, in dry substance, and the
nitrogen content of the organ, have been studied in normal (NC) and orchidectomized
rats (C).

Since cortisol causes an intake reduction, pair-feeding runs were conducted in order
to achieve hormone action results unbiased by the effects derived from the intake
restrictions.

Cortisol has not change either the cardiac weight or its nitrogen content versus
controls, although their parameters were found to diminish on account of the intake
restrictipn linked to the treatment. Cortisol treatment determined also a cardiac weight
increase relative to body weight by reducing the body weight of these animals.

The cardiac frequency was increased by glucocorticoid action, but the increase was
produced at the expense of shortening the PR intervals which pointed to a better
auriculoventricular conduction.

The R wave and the T wave voltages increased and decreased respectively from
the cortisol action, being both clear signs of ventricular hypertrophy.

Orchidectomy did not determine significant modifications either in cardiac function
or metabolism.

Muchos estudios han puesto de mani-
fiesto la relation existente entre cortisol
en plasma y la production y evolution de
enfermedades cardiacas- (2, 25).

♦ Realizado con una Beca de Formaci6n de
Personal Investigador.

Por otra parte, se ha planteado el inte-
rrogante de si las tensiones de la vida co-
tidiana pueden contribuir a la production
de hipertension y arteriosclerosis a traves
del aumento de cortisol en plasma, que
se produce por las mismas (24).

Estos hechos llevan a profundizar en el 
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conocimiento de las modificaciones elec-
trocardiograficas y metabolicas que de-
termina el cortisol. El estudio se realiza
tanto en machos' normales como orqui-
ectomizados, por haberse encontrado una
mayor accion catabolica del cortisol a ni-
vel de tejidos perifdricos, en estos ulti-
mos, siendo interesante profundizar en
estas interacciones hormonales a nivel car-
diaco (26).

Por ser una de las acciones del cortisol,
una disminucion en la ingesta del animal
(8), que por si sola tambten aumenta la
cantidad de cortisol endogeno (13), se
pretende en este trabajo independizar los
efectos del tratamiento con cortisol de los
derivados de las restricciones de ingesta
que 6ste provoca.

Material y metodos

Se han utilizado 42 ratas macho de
raza Wistar, seleccionadas el dia 20 de
su nacimiento, la mitad de las cuales fue-
ron orquiectomizadas y todas fueron
puestas en celulas individuales de meta-
bolismo y mantenidas en ellas durante
5 dias de adaptation y 30 de experiencia.

Puesto que el tratamiento con cortisol
determina disminucion de ingesta (8), dos
lotes de animates (castrados y no castra-
dos) han sido alimentados pair-fed res-
pecto a los tratados, para intentar inde­
pendizar las modificaciones que el trata­
miento provoca de las derivadas de la
disminucion de ingesta, siendo la dieta
suministrada normal con un 10 % de pro-
teinas (caseina + D,L-metionina) y con
4 % de grasa.

Los animales fueron distribuidos en 3
grupos: ratas testigo, alimentadas pair-fed
respecto a las tratadas, y tratadas con
cortisol, dividiendose cada grupo en dos
lotes, uno de ratas castradas y otro de ra­
tas no castradas.

Los animates tratados (castrados y no
castrados) han sido inyectados diariaraen-
te por via subcutinea con una solution al

0,4 % de acetato de hidrocortisona en
CINa al 0,9 % (0,8 mg/100 g de peso). El
resto de los animates fue inyectado tam-
bien diariamente y por via subcut&nea
con una solution de CINa al 0,9 % al
objeto de eliminar la influencia del stress.

El dia 30 del experimento los animales
fueron anestesiados con pentobarbital so-
dico (45 mg/kg). Con esta anestesia no
se producen variaciones electrocardiogr£-
ficas estadisticamente significativas (15).
El registro electrocardiografico se realize
a los 20 minutos de la inyeccion, utilizdn-
dose electrodes de aguja implantados sub-
cutdneamente y colocando al animal so-
bre una tablilla aislante, en position de
decubito dorsal; esta position permite
obtener registros mas estables, siendo
ademds la mas fisiologica por ser la adop-
tada por la rata normalmente (23).

Los electrocardiogramas se registraron
mediante un Dinografo Beckman tipo R
de 8 canales, utilizando un acoplador tipo
9806A, con capacidad de registro desde
1 /zV a 250 V, asi como las altas frecuen-
cias cardiacas especificas de animates pe-
quenos.

Tanto el preamplificador como el am-
plificador fueron calibrados de tai modo
que la respuesta de la aguja inscriptora
fuera de 0,2 mV/cm y la velocidad del
papel de 100 mm/s; 1 mm de papel equi­
vale a 0,01 s. El papel de registro era
Beckman n.° 344-206392 y se uso la de­
rivation II para el estudio de las posibles
variaciones de los parametros ECG, por
ser la mas representativa del electrocar-
diograma de rata.

Una vez realizados los registros ECG
se procedio al sacrificio de los animates,
desangrdndoles por canulacion de la ca-
rotida; el corazon fue extraido y se de-
termino peso, humedad y contenido en
nitrdgeno (18).

Los resultados se compararon estadis­
ticamente mediante la prueba de la «t»
de Student (6), habiendose establecido
como significativas las diferencias entre
medias con valores de P inferiores a 0,05.
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Tabla I. Valores medios ± error standard del peso corporal (g), cardiaco (g), del peso
del corazdn relativo al peso corporal (g/100 g), en sustancia seca (g) y del contenido en
nitrogeno del drgano (mg/corazon) al final del periodo experimental de ratas testigo (T),
alimentadas pair-fed respecto a las tratadas (P-F) y tratadas con cortisol (TR), tanto nor­

males (NC) como orquiectomizadas (C).
N.S. = diferencia no significativa (P > 0,05). • = diferencia significativa entre ratas castradas

y no castradas.

T P-F TR
P

T-P-F TR-T P-F-TR

Peso corporal NC 175,63 ±5,40 149,07 ±3,21 127,95 ±7,16 <0,0010 <0,0001 <0,0500
C 166,38 ±5,64 145,08 ±3,04 123,70 ±4,05 <0,0050 <0,0001 <0,0010

Peso cardiaco NC 0,78 ±0,03 0,62 ±0,01 0,71 ±0,03 <0,0005 N.S. <0,0500
C 0,75 ±0,02 0,64 ±0,01 0,70 ±0,02 <0,0050 N.S. <0,0500

Peso cardiaco/ NC 0,41 ±0,02 0,41 ±0,01 * 0,56 ±0,02 N.S. <0,0001 <0,0001
corporal C 0,42 ±0,02 0,44 ±0,01 * 0,56 ±0,01 N.S. <0,0001 <0,0001

Peso cardiaco NC 0,17±0.01 0,13±0,01 0.16 ±0,01 <0,0001 <0,0500 <0,0050
en s.s. C 0,16±0,01 0,13 ±0,01 0,15±0,01 <0,0005 N.S. <0,0100

Nitrogeno NC 25,51 ±0,95 18,91 ±0,78 24,07 ±1,14 <0,0001 N.S. <0,0050
cardiaco C 24,63 ±0,96 20,33 ±0,65 22,59 ±0,71 <0,0050 N.S. <0,0500

Tabla II. Valores medios ± error standard de la frecuencia cardiaca (latidos/minuto), de
los voltajes de las ondas R y T (mV) y del espacio PR (seg.) de los electrocardiogramas
realizados al final de la experiencia con ratas testigo (T), alimentadas pair-fed respecto
a las tratadas (P-F), y tratadas con cortisol (TR), tanto normales (NC) como orquiecto­

mizadas (C).
N.S. = diferencia no significativa (P > 0,05). Las diferencias entre ratas castradas y no cas­
tradas no fueron significativas. Los resultados de onda P, y espacios QRS y QT no mostraron

cambios significativos.

T P-F TR
P

T-P-F TR-T P-F-TR

Frecuencia NC 391,29 ±18,64 403,92 ±12,21 442,69 ± 7,19 N.S. <0,050 <0,050
C 388,34 ±20,32 394,29 ± 8,36 452,90 ±10,82 N.S. <0,050 <0,005

Onda R NC 0,16±0,009 0,20 ±0,006 0,24 ±0,017 <0,010 <0,005 <0,050
C 0,16±0,012 0,19 ±0,005 0,22 ±0,013 <0,050 <0,005 <0,050

Onda T NC 0,09 ±0,005 0,08 ±0,008 0,08±0,002 N.S. <0,050 N.S.
C 0,09 ±0,004 0,08±0,010 0,07 ±0,007 N.S. <0,050 N.S.

Espacio PR NC 0,06 ±0,002 0,05 ±0,002 0,05 ±0,002 N.S. <0,010 <0,050
C 0,06 ±0,002 0,06 ±0,003 0,04 ±0,002 N.S. <0,001 <0,005

Resultados

El peso del corazon, con agua y en
sustancia seca, asi como su contenido en
nitrogeno (tabla I) disminuyen como con- 

secuencia de las limitaciones de ingesta
que determina el tratamiento, y no se
modifican por la accion del cortisol al
comparer con ratas testigo.

El peso cardiaco relativo al peso cor­
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poral aumenta mucho por el tratamiento,
como consecuencia de la disminucidn del
peso del cuerpo en estos animates (ta­
bla I).

La frecuencia cardiaca aumenta y el
espacio PR disminuye (tabla II) por la
accidn de los glucocorticoides, no modifi-
candose por las restricciones de ingesta
que sufren las ratas tratadas.

El voltaje de la onda T disminuye un
poco por las limitaciones de ingesta y de
manera mas acusada por la action del
cortisol, siendo la diferencia significativa
entre ratas tratadas y testigo (tabla II).

El voltaje de la onda P y los espacios
QRS y QT no presentan diferencias sig-
nificativas en ninguno de los grupos ex­
perimentales estudiados.

La modification electrocardiografica
mas acusada se da.en lo que se refiere a
la despolarizacion ventricular, aumentan-
do el voltaje de la onda R por las limi­
taciones de ingesta que determina el tra­
tamiento, pero mucho m&s por la action
del cortisol (tabla II).

En Io que se refiere a la influencia de
la orquiectomia, no se encuentran dife­
rencias significativas entre ratas castradas
y no castradas de todos los lotes estudia­
dos, excepto en lo que se refiere al peso
cardfaco relative al peso corporal de ra­
tas alimentadas pair-fed respecto a las
tratadas (tabla I).

Discusion

Mientras que dosis unicas, aunque sean
altas, de cortisol no modifican el peso
cardiaco (21), con la dosis de 1,5 mg/100
g de peso/dia durante una semana, se
produce hipertrofia cardiaca, por aumen-
to del volumen del citoplasma, no obser­
ved ose cambios estructurales que indi-
quen dano cardiaco (14).

En nuestro caso, mientras que las limi­
taciones de ingesta ligadas al tratamiento
determinan disminucidn del nitrogeno y
del peso cardiaco (tanto con su conteni- 

do en humedad como en sustancia seca)
(tabla I) (10, 16, 19, 20), el tratamiento
con cortisol mantiene estos valores en ci-
fras normales (20).

Podemos considerar que se produce una
ligera hipertrofia cardiaca por el trata­
miento con cortisol, si tenemos en cuenta
la elevation del peso cardiaco relative al
peso corporal en ratas tratadas (tabla I);
ya que aunque el peso del corazon no se
modifique, el del cuerpo disminuye nota-
blemente al comparer con ratas testigo,
de modo que el peso cardiaco es propor-
cionalmente mayor en ratas tratadas con
glucocorticoides.

Las diferencias entre ratas castradas y no
castradas de todos los grupos experimen-
tales no llegan a ser significativas, excepto
en lo que se refiere al peso cardiaco rela­
tive al peso corporal de ratas alimentadas
pair-fed respecto a las tratadas; en este
caso las ratas castradas tienen un peso
cardiaco relative, superior al de las no
castradas, por sumarse en estos animales
el descenso del peso corporal por las li­
mitaciones de ingesta (19) y como con­
secuencia de la castration (1).

La frecuencia cardiaca (tabla II) se ele-
va significativamente como consecuencia
del tratamiento con cortisol, tanto al com­
parer cort ratas alimentadas pair-fed res­
pecto a las tratadas, como con ratas tes­
tigo, este hecho es probablemente debido
al aumento en la retention de sodio que
determina el cortisol (9), que disminuye
el potencial de reposo y por tanto au­
menta la despolarizacion.

Mientras que en ratas adrenectomiza-
das disminuyen Ids nucledtidos de adeni-
na en el corazon (12), por tratamiento
con glucocorticoides se produce eri el
musculo cardiaco un aumento en la acti-
vidad de la CPK (creatina fosfoquinasa)
(22) que tiene como consecuencia un au­
mento en la sintesis de ATP necesario
para soportar el mayor trabajo cardiaco.
Por otra parte, el voltaje de la onda R
aumenta significativamente por la action
del cortisol (tabla II), manifestation del
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mayor trabajo desempenado por el cora­
zon y de la mayor necesidad de ATP.

Las hormonas de las capsulas adrena-
les junto con las del tiroides juegan un
importante papel en la adaptation del co­
razon al aumento de la carga circulatoria,
interviniendo por tanto en el desarrollo
de hipertrofia cardiaca (7), hipertrofia que
tambi^n se pone de mariifiesto por el au­
mento del voltaje de la onda R (4, 5).

El voltaje de la onda T disminuye por
las limitaciones de ingesta que determina
el cortisol (tabla II), pero mucho mas por
la action de la hormona, sobre todo en
ratas castradas, siendo la diferencia sig-
nificativa al comparar las ratas tratadas
y testigo. Este hecho puede deberse a la
hipopotasemia que los glucocorticoides
determinan (3, 11), junto con el aumento
de masa cardiaca que ocasiona una dis-
minucion del voltaje de la onda T, que
puede Hegar a invertirse en casos de hi-
pertrofia acusada.

Entre los voltajes de las ondas electro-
cardiograficas, el que muestra una modi­
fication mas acusada es el de la onda R,
que aumenta por las limitaciones de in­
gesta ligadas al tratamiento, y mucho mas
por la action del cortisol (tabla II), sien­
do las diferencias significativas entre to-
dos los grupos estudiados; este aumento
en la despolarizacion de la masa ventricu­
lar es un factor indicative de hipertrofia
ventricular (3, 5) que esta relacionado con
el aumento del gradiente ionico en fibras
miocardicas y con el aumento de sintesis
de ATP y del trabajo cardiaco, como vi-
mos anteriormente.

En Io que se refiere a los espacios elec-
trocardiograficos estudiados (tabla II), el
QRS y el QT no se modifican significati-
vamente, produciendo una disminucion
del espacio PR en ratas tratadas (mas
acusado en el caso de las castradas) que
es significative al comparar con animales
testigo y con los alimentados pair-jed
respect© a los tratados. Esta disminucion
del espacio PR es indicative de una me-
jor conduction auriculoventricular, que

facilita el aumento de la frecuencia car­
diaca.

Resumen
Se estudia en ratas normales (NC) y orqui-

ectomizadas (C), la acci6n del cortisol sobre
el electrocardiograma y algunos par&metros car-
diacos: peso del corazdn (con agua y en sus-
tancia seca), peso cardiaco relative al peso
corporal, y contenido en nitrogeno. Como el
cortisol determina disminuci6n de ingesta, se
realizan estudios.de alimentacidn pareada para
independizar la accidn de la hormona de los
efectos derivados de la restricci6n de ingesta.

El cortisol no modifica el peso cardiaco (con
agua y en sustancia seca), ni su contenido en
nitrogeno; sin embargo, estos par&metros dis-
minuyen como consecuencia de las restricciones
de ingesta ligadas al tratamiento. Tambten au­
menta el peso cardiaco en relacidn al peso cor­
poral, por estar disminuido el peso del cuerpo
en estos animales.

La frecuencia cardiaca se eleva por el trata­
miento, aumento que se produce a expensas del
acortamiento del espacio PR, hecho indicative
de una mejor conduction auriculo-ventricular.
Por la accidn del cortisol, el voltaje de la onda
R aumenta, hecho que junto con el descenso
en el voltaje de la onda T, son signos indicati­
ves de hipertrofia ventricular.

La orquiectomia no incide de manera acu­
sada en el metabolismo y funcionamiento car­
diaco.
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