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OBJETIVOS

1. Revisar y dar a conocer los últimos conceptos en la literatura
,médica respecto al tema en estudio.

2. Contribuir al mejor conocimiento de la enfennedad en nuestro
medio como mayor incentivo de mi trabajo.

3. Estableéei: criterios de guía diagnóstica para el paciente
hipertiroideo

4.
li-

Contribuir a la documentación del problema, que a pesar de ser
común en el medio guatemalteco, no ha sido moÜvo de estudio
lo suficientemente para la importanci~ que refleja dicho
problema en la vida médica.

5. Que se conozcan y se traten de poner en práctica lo mejor
posible los diferentes métodos diagnósticos en éste tipo de
patología.

L.



FUNCION DE LA TIROIDES

La Glándula TIROIDES es un órgano pequeño en forma de
hache situada en el cuello en su porción anterior. Consta de dos
lóbulos adheridos a ambos lados de la traquea. Estos se unen por una
porción de tejido tiro ideo, y están sobre la superficie anterior de la
Tráquea, debajo del cartílago cricoides. La glándula puede ser de
diversos tamaños. En el adulto normal pesa aproximadamente de
30-50 gramos.

El desarrollo embriológico de la glándula tiene lugar cerca de la
tercera semana. Aparece una Tiroides primitiva en forma de
proliferación de células endodérmicas en la pared ventral de la
faringe, entre la primera y segunda bolsas. Este conglomerado de
células permanecen unidos por el istmo. El tejido tiroideo emigra
caudalmente vía el conducto Tirogloso.

Est<! usualmente desaparece antes del nacimiento, sin embargo,
del istmo puede provenir un vestigio del conducto tirogloso el lóbulo
piramidal.

Las unidades anatóniicas y funcionales primarias de la glándula
tiroides son numerosos folículos pequeños, los cuales tienen forma
entre un poliedro y una esfera, éstos se forman por dos unidades;
están llenos de un material homogéneo llamado Coloide. Este a su
vez está cubierto por células epiteliales cuboideas. La glándula
tiroides está inervada por fibras simpáticas y para-simpáticas. Su
vascularización la recibe por medio de las Arterias Tiroides, las cuales
Son Tributarias de la Carótida Interna y, al mismo tiempo su drenaje
lo hace por venas que desembocan en grandes vasos como la Yugular
Interna y la Vena Subclavia. El drenaje linfático, es dado por el
conjunto de ganglios que forman los Cervicales Profundos.

En conjunto la glándula está vascularizada y recibe
aproximadamente ell% del gasto cardíaco por minuto.
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CONTROL DE AUTOREGULACION TIROIDEA, PAPEL DE LA
IfIPOFISIS.

Esta glándula controlada directamente por la Hormona TSH
(Hormona estimulante de la tiroides), de la glándula Pituitaria
Anterior, la cual a su vez está controlada por un Factor TRH
liberador de la Tiroides (hormona o factor liberador de Tirotrofina)
del hipo tálamo.

La TSH es producida por las células basofílicas de la glándula
Hipófisis y es una glicoproteína con peso molecular de 25,000. Es
una hormona Trofica (significa que su función es regular la síntesis y
liberación de otra hormona por medio de Zcélulas. claves). La
concentración de la TSH en plasma es muy baja y debe medirse por
medio de técnicas específicas; el nivel de la TSH sérico en adultos
normales varía entre límites de <;;0.2 u u/mI.

.'
Se cree que la TSH ejerce su acción combinándose con una

membrana receptora de la Adenil Ciclasa y un Aumento en el AMP
Cíclico.

Debe considerarse que el mejor estímulo para la liberación de
TSH son las concentraciones bajas de Tiroxina, por lo cual el
mecanismo es de retroalimentación negativo.

En cuanto el TRH es un tripéptido compuesto de ácido
glutámico (PYRO)-histidina y prolina (aida). A causa de su estructura
tripéptida, algunos investigadores se refieren a él como un factor
TRFZ.

La TRH se produce en el área de la eminencia media del
hipotálamo y se libera al sistema portal hipotalámico. Estas dos
hormonas controles están bajo la influencia de un mecanismo de
retroalimentación que compromete a las hormonas T3T4 libres
circulantes (ver figura No. 1).
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ENZIMAS TIROIDEAS

Hay varias localizadas en la glándula Tiroides, las cuales son
necesarias para la formación adecuada de la hormona Tiroidea. El
nivel de éstas enzimas es controlado generalmente por la TSH e
incluye una peroxidasa, una fodinasa una proteasa y una
deshalogenasa.

*La Peroxidasa: Enzima necesaria para la oxidación del yoduro a
Iodo orgánico, es bloqueada por Tionamidas y
ioduros.

*La Iodinasa: Enzima responsable del acoplamiento enzimático
del Yodo a Tirosina, se bloquea igual que la
Peroxidasa.

*La Proteasa: Es la responsable de la Hidrólisis de T3 y T4 a
partir de la proteína madre Tiroglobulina, antes de
liberarlas a la circulación. Se bloquea ~on iodo.

Una enzima que hidroliza el Y oduro de las
moléculas empleadas de MIT y DIT dentro de la
tiroides. El Y oduro vuelve al *Pool * de yoduro
Tiroideo para usarse nuevamente.

*La Diodinasa:

HORMONAS TlROIDEAS (Formación)

Se forma Tiroglobulina dentro de la glándula. Esta es una
Glicoproteina que tiene un peso molecular de 650,000, que contiene
muchos aminoácidos especialmente Tirosina (120 total).

Esta no sale nunca de la glándula aunque se refiere haber
encontrado cantidades mínimas en la linfa o circulación sanguínea. Si
se liberan grandes cantidades a la circulación puede desarrollar su
autoinmunidad.

Como se observa en el mecanismo siguiente la Tirosina es
iodinizada para formar MIT y DIT en una relación de 2/1. Estas
yodotirosin,.; se acoplan para formar la T3 (MIT + DIT), o la T4
(2DIT), en una relación de 3 a 1. Durante este proceso, las hormonas
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están aún unidas a la Tiroglobulina. Antes de liberarse en la
circulación, la T3 y la T4 se separan de la Tiroglobulina que
permanece en la glándula Tiroides. (ver figura No. 2)

METABOLISMO

Las hormonas Tiroideas, se encuentran en casi todos los
tejidos del organismo. La mayoría son captadas por el músculo
esquelético. Pero es el tejido hepático quien tiene la mayor capacidad
de metabolizar la Tiroxina. El metabolismo incluye conjugación
como Glucoronido de Tiroxina y sulfato con Triyodotironina.
Deiodinación (Hígado y Músculo esquelético), deaminación o
transaminación (hígado y riñones) lo cual forma el ácido piruvico o
derivados del ácido láctico o del ácido acético y la hidrólisis del
enlace éter difenil.

FUNCIONES Y PUNTOS DE ACCION

No está aún aclarado el punto de ataque molecular de la
Tiroxina, aún cuando ya precozmente se pudo establecer correlación
entre acciones bioquímicas y esta hormona. Puede partirse sin duda
del hecho de que las múltiples acciones hormonales pueden ser
explicadas solamente por un proceso metabólico basal. En la
actualidad se sigue empleando en parte como prueba la medición del
m~tabolismo basal con con~umo aumentado de oxígeno. O sea que
eXIste un estrecho acoplamIento entre consumo de oxígeno como
medida del met.abolismo oxidativo y síntesis de ATP, el problema
fundamental resIde en la eliminación del ATP presente.

Como hipótesis más lógica sobre el mecanismo de acción de las
hormonas se consideró, por tanto el desacoplamiento de la
fosforilación oxidativa. Actualmente no se da ya por seguro que este
sea el punto de ataque de la Tiroxina. Una de las acciones
hormonale~ má~ import~ntes y seguras reside en el incremento global
de la blOsmtesls protemlCa. Pnmeramente se provoca, sin fase de
retraso una estimulación de la traslación cuyos mecanismos de ataque
debe buscarse exclusIVamente en la región citoplasmática. A este
efecto inmediato sigue una reacción nuclear retardada sobre la
transcripción. La fase de latencia asciende a varias horas. Al mismo
tiempo hay un aumento de actividad de la RNA polimeraza una
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síntesis de RNA rihosómico y posiblemente, también un incremento
del número de ribosomas activos. También con este efecto tardío se
estimula en conjunto la síntesis proteínica. Es posible que la T3
actúe más sobre las relacionadas con el efecto tardío. El efecto inicial
sobre las hormonas tiroideas ha quedado establecido sobre una
síntesis proteínica dependiente de GTP aumentada o sea, sobre la
transmisión del resto de aminoácidos desde el RNA de transferencia a
la cadena proteínica. Para ello son necesarias las mitocondrias, que
preparan uniones ricas en energía. Por lo demás, en el efecto tardío
incide también la acción hormonal sobre un número de los sistemas
de transporte electrónico mitocondrial.

TRIYODOTIRONINA (T3)

a. Constituye el 50/0 del total de las Hormonas Tiroideas
Circulantes.

b. De 1/.3 del 50/0 de la T3, presente en la sangre, deriva de la
conversión celular periférica de T4 a T3, 2/3 o menos se
derivan de la glándula Tiroides.

c. Es la hormona Tiroidea más activa (relación T3:T4 es 4:1).
Está unida débilmente a la TBG (Tiroxina unida a
globulina).

d. T3 tiene una vida media 36h menos que T4.

e. La concentración sérica de T3 es aproximadamente
(100-200 ng/dl). (0.1-0.2 microgramos/dl).

f. La producción diaria total de T3 es de 50 microgramos.

g. El 99.960/0 está unido, el 0.040/0 está libre.

TETRAIODOTIRONINA (T4)

a.. Es la principal hormona Tiroidea Circulante, algunos
autores la consideran una prohormona (hay datos que
sugieren que en un individuo normal. con niveles
anormalmente bajos de T4 sérica, se mantiene eutiroideo),
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fisiológicamente en este caso por la secreción glandular
preferencial de T3, o por un aumento en la conversión de
T4; por lo tanto el hipotiroidismo por niveles bajos de T4,
puede ser tratado mediante la administración de T3. En
síntesis hay mucha discusión al respecto, podríamos
seguida considerando como hormona individual; es el
950/0 de la hormona circulante.

b. Se encuentra frecuentemente unida a las proteínas del
plasma.

60-750/0 unida a TBG (Tiroxina unida aGlobolina)
30-150/0 unida a TBP A (Tiroxina unida a
Pre-albúmina)
10-50/0 unida a albúmina

c. La afinidad de la TPG por la T4 es de dos a seis veces más
que la T3.

d. La T4 es menos activa que la T3. Su vida media es de 6 a 7
días.

e. La producción diaria total es de 100 microgramos.

g. El rango normal de su concentración en suero varía con los
procedimientos empleados, es de 4.7 a 10.7
microgramos/dilusión.

h. Aproximadamente el 99.960/0 de la T4 circulante está
unida. Unicamente el 0.040/0 (1.5 ng/dl) está libre. ESTA
ES LA PORCION QUE CONTROLA LOS PROCESOS
METABOLICOS DEL ORGANISMO.

PROTEINAS y TRANSPORTE DE TIROIDES:

Hay tres proteínas involucradas; la TEG que se conoce como
Tiroxina unida a globulina y como Triglobulina Transportadora,
probablemente está mal llamada porque no sólo une la Tiroxina, sino
también la T3. Quizá el término más apropiado sería Tiroglobulina
de enlace o Transportadora. Las otras dos proteínas involucradas en
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el transporte de T3 y T4 son la TBPA, o sea la prealbúmina que
enlaza a Tiroxina. Una cantidad menor de T3 y T4 es transportada
por la Albúmina del suero en una asociación no específica. Las
formas ligadas a TBG sirven como depósitos circulantes de T3 y T4.

Al realizarse pruebas de T3 y T4 debe tenerse en cuenta que la
concentración de estas hormonas en la circulación depende del nivel
de TBG.

Más detalles sobre pruebas Tiroideas se harán en la sección
correspondiente .

9
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MORFOLOGIA PATOLOGICA

En la mayor parte de casos de hiperplasia difuso suele mostrar
aumento de la glándula, simétrica y uniformemente pero no en gran
medida. Es raro que el incremento exceda el triple o sea que alcance
80 o 90 gramos, La cápsula está indemne y no adherente, en la
superficie de corte, el parénquima se presenta blanco carnoso y color
pardo rojizo, parecido al músculo normal.

La administración pre-operatoria de iodo, provoca acumulación
de coloide y modifica el aspecto macroscópico.

La histología básica que muestra la glándula consiste en
hipercelularidad del parénquima, que depende de dos alteraciones:
aumento de altura del epitelio de revestimento (de cu boides cambian
a cilíndricas) y aumento del número de céculas que se apilan en
yemas papilares. e invaden los espacios acinosos. En general esas
papilas corresponden a prolongaciones simples no arborecentes, que
suelen elevarse poco sobre el epitelio adyacente, en algún caso la
papila tiene la longitud suficiente para adoptar un aspecto
fungiforme y llenar los acinos. Las células pueden mostrar entonces
alteraciones en tamaño y morfologíá" pero nunca presentan atípia
notable, el coloide está disminuido con aspecto acuoso y color rosa
pálido, el estrumo interacinoso presenta gran cantidad de tejido
linfoide y en algunas zonas se producen grandes nódulos linfoides,
esto muestra no una afección retículo endotelial localizada sino es
evidencia de la hipelplasia , generalizada en toda la economía.

El cuadro histológico puede modificarse en gran medida por la
premedicación preoperatoria. El iodo estimula la acumulación de
coloide, la desvascularización y la involución de la glándula; el
tiuracilo tiende a causar hiperplacia intensa. Resulta difícil evaluar
histológicamente una glándula tiroides postoperatoria cuando antes
de ello se ha administrado tratamientos.

11



HIPERTIROIDISMO

Definición:

* La hiperfunción de hormonas por el tiroides condicionan una
constelación de síntomas cardiovasculares, neurológicos, psíquicos,
etc. a los que generalmente (aunque no siempre) se suma la existencia
de un bocio, unas veces difuso, otras nodular y en determinados
casos al anterior se suma alteraciones oculares y cutáneas.

*

HISTORIA

1786 Parry describe el síndrome tiroideo aunque sin relacionarlo
con la glándula.
Flajany 1802, Graves 1835 y Basedow 1840, describen la
asociación de la hiperfunción tiroidea con el bocio y el
exoftalmos.

1854 Stokes, lo incluyó en el capítulo de la neurosis cardíaca.

1854 Charcot lo define como *una neurosis con temblor*.

1886 Pierre Marie y Moebiüs son los primeros que lo relacionan
con la hiperfunción tiroidea.

CLASIFICACION DEL HIPERTIROIDISMO

Dada la frecuencia con que se presenta la enfermedad de
Graves, la misma se ha vuelto un sinónimo de hipertiroidismo,
situación que no es conveniente, ya que el espectro de ésta
enfermedad es muy amplio y el tratar de enmarcar la misma es un
sinónimo, gobernado más por la frecuencia que por la propia
enfermedad en sí. Por tal situación, es conveniente, que el clínico
conozca o tenga en mente, las formas que puede presentar la
hiperfunción del tiroides, para efectuar un tratamiento más adecuado
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y un diagnóstico más preciso. El hipertiroidismo puede presentarse
como:

1. Enfermedad de Basedow o Graves o de
Flajani-Graves-Basedow.

2. Bocios N odulares Hiperfuncionales

2a.
2b.

Adenomas Tiroideos Tóxicos
Bocios Multimodulares Hiperfuncionales,
Enfermedad de Plummer.

3. Causas infrecuente s de Hipertiroidismo

3a.
3b.

Carcinomas Tiroideos Hiperfuncionales.
Enfermedad de Hashimoto en sus primeros
estad íos.
Producción ectópica de TSH (Tumores
bronquiales, coriocarcinomas, ováricos).
Enfermedad de Jod-Basedow
Tiroiditis crónicas.
Hipertiroidismo apático.
Hipertiroidismo a T3 o T4.

3c.

3d.
3e.
3f.
3g.

4. Hipertiroidismo Iatrogénico, Sobredosificación de
hormonas tiro ideas, conocida también como
Tirotoxicosis Factisia.

ENFERMEDAD DE GRA VES-BASEDOW

Síndrome en el cual hay un aumento difuso de la tiroides
acompañado de una secresión excesiva de hormonas tiroidea que ya
no responde a controles normales.

ETIOLOGIA

La existencia de formas familiares sugiere una predisposición
genética con herencia au tosómica recesiva, si bien la mayor causa de
los casos aparece de forma esporádica. Veinte porciento de los
familiares de un Basedow tienen LATS positivo y/o captaciones

13



elevadas.

Puede haber también antecedentes de enfermedad tiroidea:
parientes presentan elevada frecuencia de tiroiditis, bocio no tóxico o
enfermedad de Graves.

Es más frecuente en hombre que en mujeres en proporción de
4:1 a 7:1.

Edad promedio 25 y 50 años, aunque hay casos a todas las
edades. Es más frecuente en habitantes de ciudades que en los
campesinos y mayor en las costas que en las zonas altas,

Su presentación parece ser desencadenada por una emoción
(epidemia de Dinamarca durante la Segunda Guerra Mundial).
Accidentes infecciones, régimen de adelgazamiento intenso,
menopausia, embarazo y otros, Seguramente todos estos procesos
influyen en el ánimo del sujeto.

PATOG ENIA

En la enfermed de Graves existe algo más que una
hiperfunción tiroidea; prueba de ello es que en las formas puras de
hiperfunción (sobre dosificación de hormonas, adenoma tiroideo
tóxico) no aparecen los signos oculares, el mixedema pretibial y las
acropatías, que en la enfermedad de Basedow se asocia al síndrome
Hipertiroideo,

Por un tiempo se pensó que la hiperproducción de TSH por la
hipófisis era la responsable de la causa, Pero métodos de
radioinmunología han permitido observar que la TSH lejos de estar
elevada está disminuida hasta desaparecer.

En 1955 Adams y Purves observaron en experimentaciones que
las inyecciones de sueros de enfermos de Basedow a cobayas
adecuadamente preparados originó una descarga hormonal de
sustancias tiroideos a las 6-10 horas alcanzando su máximo entre 8 y
20 horas. A ésta sustancia existente entre el suero de enfermos con
Basedow se denominó LATS, Se ha observado que esta sustancia:

14
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1. No es de origen hipofisiario.

2. Actúa sobre la tiroides sin mediación pituitaria.

3. Es diferente al TSH, (Distinta sedimentación, distinto peso
molecular, no es neutralizado por anticuerpos anti-TSH).

4. Es una Img del grupo IgG y por lo tanto un anticuerpo
cuyo fragmento Fab conserva su actividad uniéndose a los
microsomas del tejido tiroideo.

5. Es inactivado por antisueros (Kriss), lo cual confirma que
es un Ac.

6. Su mecanismo de acción es similar a la TSH, seguramente
por el sistema adenil-siclasa.

Se sugirió hace algunos años la siguiente hipótesis: *El DNA de
las células' tiroideas está regulado por un gen operador que estimula
su actividad. A su vez es moderado por un gen represor que lo frena,
La TSH opera como operador y la LATS sería un Ac contra el
represor que al anularlo dejaría en libertad a la TSH.

No hay un acuerdo unánime sobre si la enfermedad de Graves
depende de LATS, o no, Sólo se encuentra LATS en el 60.800/0 de
los Basedow. No hay paralelismo entre el título de LATS y la cuantía
del exoftalmos (signo más específico del Basedow), aunque se
encuentra el LATS en la exoftalmia sin hipertiroidismo, Por otra
parte no está claro el porqué aparece el LATS en algunos sUJetos.,~e
ha defendido que su aparición pueda deberse a una alteraclOn
genética pero no hay argumentos para ello. Así como estos
podríamos' mencionar muchos argumentos que se han expuesto en
relación a este anticuerpo. En 1967 Adams y Kennedy descubrieron
otra Img que impide la neutralización del LATS por el tejido tiroideo
por lo que la llamaron Protector del LATS, No está claro que
patogenia podría realizar en la enfermedad de Basedow, aunque se le
encuentra en el 900/0 de los pacientes afectados de esta enfermedad

ANATOMIA PATOLOGICA
A. El tiroides puede estar moderadamente aumentado de

15



tamaño.

B. Superficie regular o 'nodulada.

c. Muy vascularizada.

D. Vesículas pequeñas rodeadas de células columnares con
núcleo rico en cromatina y abundante mitosis.

SINTOMATOLOGIA

El comienzo suele ser insidioso aunque a veces como hemos
dicho, un accidente, emoción o enfermedad, ponga de manifiesto con
aparente brusquedad un cuadro antes existente pero no valorado. Sin
embargo es indudable que existen formas de comienzo agudo en que
la sintomatología se instaura en pocas semanas.

El primer síntoma puede ser el exoftalmo o el bocio pero en la
mayor parte de los casos lo que se llama la atención al enfermo y
sobre todo a sus familiares es el síndrome hipertiroideo, en especial el
nerviosismo, el temblor, las palpitaciones y el rápido adelgazamiento.

Establecido plenamente el cuadro, aparecen con más o menos
relieve según los casos, los siguientes síntomas:

a. Astenia: que contrasta con la hiperactividad del enfermo,
impidiéndole realizar todo lo que desearía hacer.

b. Taquicardia y extrasistolia: regularmente traducidas como
*Palpitaciones* .

c. Insomnio: que falta muchas veces, con frecuencia unida a
pesadillas.

d. Nerviosismo, Irritabilidad, Agitación.

e. Temblor de manos y a veces generalizado.

f. Tendencia a las diarreas, que faltan muchas veces.
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g. Aumento de la sensibilidad al calor con sudoración
profusa. ,

Adelgazamiento progresivo, aunque come bien (puede
faltar si el enfermo come mucho)

h.

'1
i. Alteraciones. psíquicas, rapidez de ideas, comprensión y

prontitud en respuestas, desorden, pérdida de la capacidad
de la acción, etc. Son frecuentes las fases de euforia y

,

depresión, en enfermos predispuestos se puede desarrollar
psicosis, con alucinaciones visuales y auditivas,
desorientación y onfusión. Aquellos paciel;\tes que
desarrollan una evidente psicosis casi invariablemente
tienen antecedentes de problemas psiquiátricos.

o d

j. En la mujer, son frecuentes las alteraciones menstruales
como la oligomenorrea. En el varón la líbido primero
aumenta pero luego decrece.

EXPLORACION FISICA
:,O'f'"; .1

En casos típicos, la enfermedad de Graves se diagnostica sólo
con la presencia del enfermo; el exoftalmos, el aspecto de su cara, sus
movimientos rápidos y la mano. caliente y sudorosa que se nota al
saludar, bastan para saber lo que tiene.

Dirijamos nuestra atención hacia aquellos órganos y sistemas
que pueden ayudar a hacer el diagnóstico:

a. o j os: presencia de exoftalmos que no rara vez es
asimétrico o unilateral, nos llama primeramente la
atención. Este exoftalmos se convierte a veces en maligno,
y suele acompañarse de una serie de signos oculares que
muchas veces existen con exoftalmía manifiesta o sin ella.
Estos signos derivan en parte del hiperestímulo simpático,
sobre el músculo de Müeller y en parte se deben a
incoordinación entre el elevador del párpado superior y el
orbicular. De ellos sólo dos tienen valor clínico:
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a.1. Signo de Von Graefe: cuando se procura. que el
enfermo mire hacia abajo, siguiendo nuestro dedo, el
párpado superior se retrasa dejando ver la esclerótica
en él y la cornea.

a.2. Signo de Moebius: imposibilidad para la convergencia
cuando el enfermo mira un objeto que se va
acercando a sus ojos.

Algunos autores recomiendan antes de efectuar el tratamiento,
establecer si el exoftalmos corresponde a. un tipo infiltrativo o no
infiltrativo, ya que aducen que el riesgo de exoftalmos maligno es
mucho mayor después de la. terapia, definitiva en los pacientes con
exoftalmos de tipo infiltrativo (5-100/0 de los casos), pero puede
reducirse en gran parte mediante el control lento del estado
hipertiroideo, A continuación establecemos las diferencias entre el
exoftalmos de tipo infiltrativo y el no infiltrativo:

q NO INFILTRATIVO INFILTRATIVO

* Retracción del párpado supe-
rior

* Quemosis (edema conjuntival)

li"

* Retraso en los movimientos ,),'
palpebrales

* Diplopía

* Proptosis simple * Visión borrosa

* Edema palpebral moderado o
molestia local

* Disminución de la agudeza vi-
sual

* Es un problema esencialmente
cosmético

* Defectos en la campimetIÍa
"., e

r.

* Papiledema
r:n ."

* Infección o ulceración de la
córnea

* Disfunción de los músculos ex-
traoculares
(la mirada hacia arriba y afuera
es casi siempre la primeracom-
prometida)
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Algunos pacientes parecen correlacionar el exoftalmos no
infiltrativo (o corriente) denominado también palpebro-retractil,
COmo de una evolución paralela al hipertiroidismo. .Es decir, a más
función tiro idea, más "exoftalmos. Pareée depender de una
simpaticotomía.

V.

Al exoftalmos infiltrativo se le conoce también como
Oftalmología .Edematosa, la evolución de ésta no cursa paralela a la
tirotoxicosis, sino que'parece empeorar tras la" administración de
fármacos y tiroidectoniía.

)

"
EXOFTALMOS ENDOCRINO:" -

l.

.El exoftalmos endocrino puede ser visto. en enfermedad
Tiroidea Síndrome de Cushing y Acromegalia. Difusión Tiroidea,

>.
,1\.

acontece en el 900/0 de todos los exoftalmos y 950/0 de los
exoftalmos endocrinos. Los hallazgos patológicos de exoftalmos son
conocidos, pero la patogénesis permanece en enigma. Una sustancia
conocida como .Estimulador Tiroideo de Acción prolongada y otra
como Sustancia Productora de .Exoftalmos, han sido relacionados
con la producción y efectos de dicho problema. Muchas evidencias
actuales sugieren una relación autoinmune. Patológicamente, el tejido
orbital contiene mucopolisacáridos en gran cantidad. Mastocitos,
linfocitos, tejido conectivo y gran cantidad de' fluídos. Cambios
degenerativos y edema son vistos en l?s, músculos ext~a?culi"es.
Ultimadamente varios grados de fibrosis pueden ocurrir. .En la
.Enfermedad de Graves, éstos cambios parecen ser secundarios a una
actividad incrementada de los fibroblastos orbitales.

Tres formas de disfunción Tiroidea pueden estar asociadas con
exoftalmos:

1. La gran mayoría de pacientes tiene Bocio Tóxico Difuso,
con una elevación sérica total de T4 y T3 libre, una elevada
captación de Iodo y test de supresión de Triodotironina
'Negativo. .Estos pacientes pueden tener. o no títulos bajos
de Ac Tiroideos. .En el bocio tóxico difuso, sobre el 50/0
de los pacientes"ti~ne inicio de exoftalmos, después de
instalado el hipertiroidismo, sobre el 40/0 tiene un inicio
simultáneo, 'y el 80/0 tiene el exoftalmos meses o años
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después del hipertiroidismo.

l. 2. Algunos pacientes tienen enfermedad de Graves y. s~n
Eutiroideos, tienen oftalmopatía con un T3 y T4 nó;mal,
captación de Iodo Radioactivó normal o bajo, test de
supresión de Triiodotironina negativo, y pueden n'o tener
anticuerpos tiroideos.

I-L.;,;.

;'"

>.

3. Raramente el exoftalmos ocurre en pacientes con Struma
de H1ishimoto,' con una cantidad de Tiroxina libre, normal
o baja, captación normal o baja de Iodó Radioactivó, Test
de Supresión Normal De Triiodotironina, y muy altos
niveles de anticuerpos tiroideos.

.

. ,La clasificación de Wemer's por medio de su nemotécnico
permite un abo~daje clínico del paciente:

Clase:

NÍímero O:
A..~

No hay'ningún i~dicio
r-."

Núm~ro 1: Solamente signos de retracción deI':párpado.
'-;;".1

Número 2: Compromiso de tejidos blandos.
"

,

Número 3: Proptosis:

Número 4: Compromiso de músculos extraoculares.

Número 5: Compromiso comeal.

Número 6: Pérdida de la visión (Compromiso del nervio
óptico).

Las complicaciones de proptosis incluyen langophtalmos,
ulceración corneal, queratitis por exposición, y

comprensión Conestiramiento del nervio óptico. El lagophtalmos de más de 2mm o
más predispone al paciente a la exposición de la córnea durante el
sueño, el cual si no es tratado puede llevar a Queratitis y Ulceración.
El compromiso 'del nervio óptico puede presentar.e como un resultado

)
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del decremento de la agudeza visual y visión periférica, y finalmente
palpiledema. Las complicaciones de músculos extraoculares
compromete varios grados de parálisis musculares, muchas veces
comprometiendo el resto lateral inferior. El compromiso de éste
músculo resulta en una limitación de los movimientos hacia arriba,
mientras que el compromiso del recto lateral compromete y limita
los movimientos de convergencia. Con el tiempo algunos pacientes
pueden desarrollar extrabismo fijo debido a acortamiento y fibrosis
de los músculos extraoculares,- Las complicaciones de congestión
venosa y quemosis, dolor orbital, ocasionalmente glaucoma y
hemorragia subconjuntival.

La típica expresión de quemosis es: Edema Conjuntival,
epífora, fotofobia y una sensación de cuerpo extraño en el ojo. El
edema Perioorbital es común y compromete primariamente el
párpado superior con limitación del borde tarsal en contras:e con el
predominante párpado inferior y compromiso total tarsal vISto en el
hipotiroidismo.

b. Cuello: más del 900/0 con Basedow tienen bocio,
generalmente pequeño (grado 1 y 2), difuso, tenso,
asimétrico o con predominio de un lado. Se puede palpar
un Thrill o auscultar un soplo.

c. Circulatorio: debido a su hipermetabolismo el enfermo
crea la necesidad de aumentar la termólisis, para lo cual se
precisa una vasodilatación cutánea que ha de acompañarse
d e un aumento en la velocidad cirulatoria, que el
organismo tie e a expensas de una taquicardia (producto
de la acción directa de la hormona tiroidea sobre el
miocardio), ya que el aumento del volumen de expulsión
es pequeño.

Lo anterior se produce por taquicardia (hasta 150 pulsaciones
por minuto), que persiste durante el sueño y se acompaña de pulso
de Celler y de latidos arteriales visibles. El enfermo suele aCUSar
palpitaciones y a veces disnea, de esfuerzo o permanente o en 100/,0
de los casos puede existir fibrilación auricular pero con mucha mas
frecuencia extrasistolia.
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. Se ha reportad? también Bloqueo de primer grado y,m algunos
pacientes (raros) tienen bloqueo completo Síndrome de Wolf
Parkinson-White .0 taquicardia auricular par~xistica. Este tipo de
pacientes se relacIOnan con insensibilidad al digital y pueden llegar a
intoxic~ción desp~és de que los ;fectos deseados son conseguidos.
Esta insensibilidad de caracter multifactorial. El corazón
hipertiroi~?o puede ~ner menos aumento de contractilidad y menos
pr?I.~ngaclOn. del periodo refractario del noda A-V con digital. En
adlslOn los niveles de digital son bajos para una dosis dada debido a. 'un Incremento en el espacio de distribución.

La presión arterial suele ser normal. Radiológicamente el
co~zón est~ ve~ticali;ado. El, EKG muestra además de la taquicardia
posibles arntmlas asl tambien elevación de las ondas P R Y T Y
acortamien to de S-T. '

,Al ex~en. físico. el área precordial está activa, y los ruidos
cardlacos estan intensIficados. Puede percibirse un soplo sistólico y a
veces un soplo áspero (Soplo de Lerman), en el segundo y tercer. Los
soplos que existían al comienzo de la enfermedad se hacen más
audlbles, en ocasiones se perciben soplos sospechosos de insuficiencia
o estenosis mitral, que desaparecen después de controlado el
hipertiroidismo.

Se ha hablado de *Cardiopatía tirotóxica * que puede llevar al
enferm? a., la asistolia, vale la pena decir que éste tipo de
complicaclOn generalmente se asocia a una cardiopatía base
(Valvulopatía, miocarditis).

. El hipertiroideo mantiene un estado hiperfuncional que agrava y
facilita las descompensaciones cardíacas y quizá la misma
enfermedad adquiera las características de una insuficiencia cardíaca
de ~asto. elevado, todo ello debido al aumento de la velocidad
resplrat~na, a la apertura de Shunts A-V periféricos y a la enorme
vascularlzación de la tiroides que la hace una verdadera fístula A-V.

Repetimos. que la insuficiencia cardíaca en el hipertiroideo es
~u~ poco sensible a la digital y diuréticos y que en cambio mejora
rapldamente al tratar el hipertiroidismo.
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d. Digestivo: Aparte el gran apetito (que falta en caso muy
grave y en pacientes de edad avanzada) los síntomas
digestivos son poco acusados (sialorrea escasa,
hipocIorhidria) con excepción de las diarreas debidas al
tránsito intestinal acelerado.

El hígado es pobre en glucógeno y proporcionalmente está
menos irrigado que otros tejidos, ello le hace mayormente susceptible
a las lesiones, en especial a la hepatitis viral.

e. Sistema nervioso: además de los síntomas psíquicos ya
indicados el síntoma más importante es el temblor. Es de
naturaleza fina, con a diez movimientos por segundo, se
puede o bservar en los párpados, en la lengua y las manos
extendidas. Los reflejos son más rápidos pero normales,
pudiendo existir arreflexia provocada por neuritis.

f. Locomotor: en realidad la osteoporosis en el hipertiroideo
es muy frecuente, salvo en pacientes post-menopáusicas.
En su patogenia se ha valorado la acción catabólica de la
hormona tiroidea, y la interferencia que ésta tiene en la
absorción intestinal de calcio (al aumentar la destrucción
de la proteína intestinal aceptadora de éste) y sobre todo
un aumento de la sensibilidad del hueso para thormona,
inducido por T3 y T4. L

Respecto a los músculos se ha descrito un cuadro llamado
*Miopatía Tirotóxica*, en la cual la astenia y la fatiga fácil son los
síntomas más frecuentes, afectando principalmente la musculatura
proximal, hay atrofia simétrica y mayor compromiso de los
extensores que de los flexores. Un tercio de los pacientes pueden
presentar miopatía proximal y dista!.

Las atrofias se acompañan de electromiogramas que revelan un
decremen to en la duración de potenciales de unidad motora y un
incremen to en los potenciales polifásicos de la unidad motora. Los
niveles de Creatin-Fosfoquinasa son usualmente normales o bajos.
Aunque anatomopatológicamen te se encuentra degeneración en las
fibras musculares, infiltración grasa, proliferación de la conjuntiva y a
veces linforragias.
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Se ha asociado el hipertiroidismo y la Miastemia Gravis
(autoinmunes) ell% de pacientes con TDG desarrollan Miastenia
Gravis. Algunos pacientes tienen parálisis periódica caracterizada por
ataques episódicos de debilidad inducidos por exposición al frío,
ejercicio, alta ingesta de carbohidratos o sodio. Los niveles de potasio
caen durante los ataques pero no necesariamente se salen de lo
normal. En contradicción a otras formas de parálisis periódica, los
hombres son mayormente afectados y 750/0 de los pacientes
reportados son orientales. Los ataques se curan por el estancamiento
del estado eutiroideo. También puede presentarse parálisis
hipocalienicas, flácidas, con arreflésias que desaparecen al administrar
potasio y al tratar la enfermedad.

g. Organos endocrinos: en las mujeres suele existir
oligomenorrea o amenorrea.

En los varones la líbido exaltada al principio decae luego,
aunque siguen siendo fértiles.

Las cifras de cortisol siguen el ciclo circadiano, aunque la
cuantía de su producción está aumentada y su destrucción periférica
también, lo que hace que las cifras plasmáticas se alteren muy poco.

Los 17 Ketosteorides y la testosterona son normales, al igual
que la eliminación de las catecolaminas, aunque el exceso de tiroxina
prolongue su acción; de ahí que la mejora de muchos síntomas se
lleve a cabo con la administración de bloqueadores adrenérgicos.

h. Piel: fina, caliente y sudorosa. Suele existir telangiectasias
y eritema palmar, muy similar a las de las hepatoparios. En
ocasiones hay manchas de vitiligio, en algunos casos ésto
puede preceder la opinión de otras manifestaciones de la
enfermedad de Graves por muchos años. Este difiere de
otras formas de vitiligo en que éste siempre afecta las
palmas y plantas con menor envolvimiento en otras partes.
El vitiligo ha sido reportado que se asocia a ciertas
enfermedades autoinmunes.

Pigmentaciones obscuras en párpados y genitales han sido
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reportadas.

El mixedema pretidial aparece en el 30/0 de los casos y consiste
en áreas o nódulos de piel áspera, gruesa, de color amarillo naranja,
con pelos largos (aspecto de piel de cerdo), en especial en las zonas
pretibiales, aunque también se ha descrito en brazos y tórax. Su
etiología es desconocida, es una rareza ver el mixedema pretibial en
un paciente con enfermedad de Graves sin oftamopatía. Igual que la
oftalmopatía, éste puede presentarse después del ataque de
tirotoxicosis, aunque su presencia es bastante correlacionada con
niveles altos de LA TS, no está visto que tengan correlación.

Hay pelo fino y es frecuente la calvicie con área de alopecia. Las
uñas pueden ser que bradizas y separarse del lecho ungueal.

i. Metabolismo: existe un metabolismo negativo de
nitrógeno. La curva de la glicemia se mantiene baja debido
a la pobre absorción de glucosa. Si el enfermo es diabético,
la mayor degradación de insulina agrava la situación la cual
mejora tratando por otro lado el hipertiroidismo.

Debido a la intensa movilización de panículo adiposo se
encuentra una elevación en los AGL. Como ya hemos dicho el
colesterol es bajo aunque su síntesis se encuentre aumentada.
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COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD DE GRA VES

CrisisTirotóxica
Mixedema Pretibial
Exoftalmos

Tormenta Tiroidea:
Llamada también crisis tirotóxica, puede resultar de el
tratamiento adecuado de un paciente con enfermedad de
Graves, en las siguientes situaciones:

1. Durante el período intraoperatorio o postoperatorio en un
paciente incorrectamente preparado para tiroidectomía.

2. Después de terapia con Iodo Radioactivo, el cual puede
producir irradiación severa (Tiroiditis) resultando en una
liberación de grandes cantidades de hormona de la glándula
dañada.

3. Después de suspender abruptamente la terapia de drogas
antitiroideas particularmente si el Iodo fue parte del
tratamiento.

4. Puede ser visto ocasionalmente en pacientes que nunca han
recibido tratamiento para tirotoxicosis y quienes son puestos en
situaciones de stress tales como infección, cetoacidosis
diabética, toxemia del embarazo, urgencias quirúrgicas, traumas
o trastornos psíquicos agudos.

La patofisiología de ésta condisión está pobremente entendida.
No hay evidencia de que los niveles séricos de hormonas tiroideas sea
alto durante la tormenta, así, ésta halla sido pocos días después de la
crisis. Esto ha llevado a la especulación de que ésta condición es
debida a descompensación 'de órganos periféricos y tejidos por los
efectos del exceso de hormona. Aunque uno no puede darse el lujo
de realizar todas las pruebas diagnósticas deseadas antes de instituir la
terapia de un paciente en tormenta, uno debiera ciertamente obtener
niveles sanguíneos de T3 y T4 antes de iniciar la terapia.
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DIAGNOSTICO

El cuadro clínico de una tormenta tirotoxicosis severa, debiera
por si sola proveer el diagnóstico. La observación de exoftalmos,
mixedema pretibial, bocio, hiperreflexia, taquicardia, tremor y fiebre
bastante alta (temperaturas arriba de 400).

La tormenta tiroidea es en sí un cuadro exagerado de
Tirotoxicosis. El excesivo hipertiroidismo está caracterizado por
fiebre alta, enrojecimiento, piel caliente, textura fina y piel húmeda y
sudorosa. El sistema cardiovascular y gastrointestinal y el SNC, están
particularmente comprometidos y pueden presentar ocasionalmente
bastante dificultad diagnóstica. Los hallazgos cardiovasculares
pueden incluir una marcada taquicardia la cual es excesiva para la
temperatura corporal, arritmias supraventriculares y Fallo Cardíaco.
Los indicios gastrointestinales incluyen: diarrea, dolor abdominal,
náusea, vómitos y un aumento del tamaño del hígado con trastornos
de las enzimas. Hallazgos del SNC incluyen inquietud, tremor,
labilidad emocional, comportamiento psicótico, apatía progresiva,
estupor y coma.

Los síntomas pueden sobrevenir después de cualquier acto
quirúrgico en un paciente hipertiroideo y ocasionalmente después de
alguna operación en un paciente eutiroideo que ha sido tratado
anteriormente con Iodo.

Síntomas más frecuentes:

* Hiperpirexia,
[107-108oF ] )

que puede ser severa (41.6-42.20Ll

* Cianosis.

* Taquicardia, 160-200 latidos por minuto.
:'L::'(

* Nerviosismo, irritabilidad, psicosis franca.

* Diarrea y vómitos.

* Fallo cardíaco de gasto elevado, que constituye la causa
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Insomnio
Inestabilidad
Emocional
Excitabilidad

~

~~Ne'ViOSismo

"'1
Exoftalmos

¡ Nodulo5 Linfáticos
Bocio

~

Hiperhidrosis

Rubicundez
Sialorrea

Thrill

Dificultad Respiratoria

Ginecomastia
o Aumento de los Senos -

Taquisfiquia
Palmas
Sudorosas y Calinles-

Hiperreflexia o Arreflexia

~

"

~~

Diel Tibia y Fina

Vitiligo

Taquicardia

Polifagia

Transito Intestinal
Aumentado Diarrea
Hipoclorhidria

Oligomenorrea
Amenorrea o l ¡bido Disminuida

Fatiga Muscular

Atrofia Muscular



TRATAMIENTO

más común de muerte en éste tipo de pacientes.

El tratamiento debe ser iniciado con prontitud y debe ser
dirigido al:

,

1. Control de la Secreción de Hormona.

2. Com batir los efectos periféricos de las Hormonas.

3. Medidas generales de Soporte.

Esto se logra con:

1. Grandes dosis de drogas antitiroideas deben ser
administradas, inmediatamente debe bloquearse la
rogatíficación de Iodo, esto puede lograrse con
Metimazole, 20mgs PO cada 6 horas.

2, El control de la secreción hormonal se puede lograr con
solución de Lugol, 30 gotas diarias IV o con Ioduro de
Sodio 19m IV cada 8 horas.

3. Para combatir el efecto beta sensibilizador de las hormonas
tiroideas, lero. se da Propanolol 5mg a IV, cada 6 horas,
80mgrs-120mgrs c/3 h hasta que el pulso descienda a
niveles aceptables, La reserpina puede darse también a
dosis de 1 a 2,5mg 1M cada 4 o 6 horas, puede también
darse sulfato de guanetidiha de 50 a 150mg por día.

4, En cuanto a las medidas de soporte, deben darse oxígeno,
líquidos, electrolítos, glucosa hipertónica IV y vitaminas,
Fosfato de Hidrocortisona (o Succinato Sódico de
Hidrocortisona), en dosis de 200 a 300 mgrs IV
diariamente.

Las medidas de soporte general son de importancia en una
paciente con tormenta tiroidea, entre ellas, el uso de dextrosa
hipertónica y agua intravenosa corrige la pérdida de fluidos por la
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sudoración excesiva y sirve además para aportar las calorías
necesarias para el organismo.

Los electrolitos pueden ser reemplazados de acuerdo a su
necesidad. La fiebre puede ser tratada con medios físicos como hielo
o con colchones de hielo. La aspirina, que puede teóricamente
aumentar aún más la tasa metabólica a éstos pacientes debe ser
evitada. El digital Y los diuréticos pueden ser necesarios si el paciente
desarrolla fallo cardíaco, Los corticosteroides adrenales pueden ser
necesarios porque el aumento del metabolismo incrementa las tasas
de secreción y utilización. El paciente está obviamente bajo un gran
stress, por lo que la utilización de las reservas adrenocorticales se
agotan, Se hace necesario la administración de 200 a 300 mgrs de
Succinato Sádico de Hidrocortisona intravenosa diariamente por el
tiempo que el paciente se mantenga enfermo.

A pesar de estas medidas heroicas, la mortalidad en la tormenta
Tiroidea está entre un 20 a 50 porcien to.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El paciente con la tríada clásica de Bocio, Exoftalmos y
Tirotoxicosis, no presenta ningún problema diagnóstico. En algunos
pacientes sin embargo, una de éstas manifestaciones puede dominar
el cuadro, o presentarse sola y así provocar problemas diagnósticos.

La enfermedad que con más frecuencia complica el diagnóstico
es la Neurastenia, el enfermo neurasténico es una mujer joven que se
queja de fatiga, palpitaciones, irritabilidad nerviosa o insomnio la
fatiga es el síntoma prominente y difiere de la tirotoxicosis en que' no
se acompañan de un deseo de actividad. El paciente está a la vez
indiferente y fatigado, y con frecuencia se sien te ya cansado al
despertar. En el enfermo neurasténico es frecuente la taquicardia al
momento de examinarlo, pero en contraste de lo que ocurre en la
Tirotoxicosis, el pulso se modifica durante el sueño. Es característico
que las manos estén frías y viscosas, en vez de calientes y húmedas.
La hiperreflexia se halla presente. en ambas enfermedades. En la
Neurastenia falta el bocio y las pruebas de función tiroidea son
normales.

--1
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LA ENFERMEDAD PULMONAR CRONJCA

Puede ocasionar alguna confusión a este respecto. Los eI}Íermos
probl ema Pulmonar crónico pueden tener aspecto cahdo, ycon

" CO d ' t'enrojecido de la piel debido a la retenclOn de 2:
pue e eXlS ir

exoftalmos ligero, puede haber temblor y pulso salton. Con mucha
frecuencia éstos pacientes ingieren Yoduros en forma de
expectorantes lo que puede ocasionar bocio por, Y oduro, La
insuficiencia respiratoria puede aumentar el metabol1smo ~asal, y
además, la retención de C02 puede ocasionar. un a,:,m~mto espureo de
la captación eritrocítica de T3. Las medldas mdlV1dual~S de la
hormona y los hallazgos a examen clínico podrán onentar el
diagnóstico,

EL FEOCROMOCITOMA

Puede parecerse mucho a la Tirotoxicosis por cuanto l~
hiperactividad simpática y el hipermetabolismo en.,

ambas ~sta

t d Es t e también Puede tener, sudaclOn exceSlVa,aumen a o, ,~ .' d
taquicardia, pérdida de peso. ~a eXCre?'On unnar~~ e

Vanililmandélico y Metanefrinas ayudarm al diagnostico tamblen en

el Feocromoeitomá hay hiperten'síón'diastólica.

LA DIABETES MELLITUS

La pérdida de peso con buen apetito, la pohiria, la ~trofia
ul Y a veces diarrea pueden sugerir una tirotoxlcOSlS, lasmusc ar . ,

t .
pruebas de laboratorio deberán sugerir el dlagnos lCO. '

LA MJOPATIA TJROTOXJCA

Debe diferenciarse a veces de la atrofia muscular pro~esiva? de
1 Polimiositis. En la atrofia muscular progresiva hay faslCulaclOn Y
l
a
os refle j'os tendinosos profundos están debilitados o ausentes. La,

t
. t '. ro el EMG

polimiosistis se parece mucho a la miopatla irO OXlca, pe
es siempre anormal en la primera y normal en ~a ~egunda, Las pruebas

de función tiroidea pueden confirmar el dlagnostlco.

El bocio difuso en la enfermedad de Graves se confunde
raramente, cuando existe tirotoxicosis, con el de otras enfermedades
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tiro ideas. Son posibles excepciones los raros casos de enfermedad de
Hashimoto con algunos de tirotoxicosis. En esta última es posible
que existan manifestaciones agudas de tirotoxicosis, agrandamiento
de la glándula y aumento en la captación de PEl, pero la glándula en
la Tiroiditis de Hashimoto duele, los autoanticuerpos están elevados
en ésta última, además el bocio en el Struma de Hashimoto es
frecuente la asimetría, hay que recurrir a determinadas pruebas de
laboratorio que se especifican más detenidamente en la sección que
corresponde.

El exoftalmos puede presentarse en pacientes que nunca han
sufrido tirotoxicosis, y en algunos casos puede presentarse como
exoftalmos unilateral. Entonces hay que descartar neoplasias
orbitarias, fístulas carotidocavernosas, trombosis del seno cavernoso
o la vena oftálmica, la hemorragia retrobulbar, la infiltración
leucémica de la órbita y el seudomotor cerebral.

El exoftalmos bilateral ligero sin signos infiltrativos puede
aparecer en síndrome de Cushing, Uremia, Cirrosis y Epoc.

BOCIOS NODULARES HlPERFUNCIONALES
y

ENFERMEDAD DE PLUMMER

Son menos frecuentes que la enfermedad de Basedow. Aparece
más frecuentemente en la mujer que en el hombre, sobre todo
después de los 40 años. Parece tener más frecuencia en las áreas
endémicas. La enfermedad de Plummer por definición es un
Adenoma Tóxico Multicéntrico, recaído sobre un Bocio Endémico
Polinodular.

ETlOP A TOGENIA:

Por causas aún desconocidas, una o varias áreas del tiroides
comienzan a funcionar con más intensidad de lo normal, dando lugar
a un nódulo (o varios) caliente.

Los tipos de función mostrados por los bocios multinodulares
tóxicos parecen sugerir como responsables uno de dos mecanismos.
En los exámenes radiológicos se distinguen dos tipos básicos. El
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primero es una localización difusa pero algo desigual de 1131, que no

se ve alterada por la administración de hormona tiroidea. El examen
histopatológico revela agregados múltiples de folículo s pequeños con
epitelio hiperplásico entremezclados con nódulos de tamaño variable
formados por folículos grandes que parecen inactivos y acumulan
poco radio-iodo.

Estos últimos pueden corresponder a las áreas nodulares del
nódulo no tóxico pre-existente. Se sugiere que éste tipo de bocio,
todas las áreas son funcionalmente capaces y ninguna depende de
TSH. Se ignora si ésta función autónoma se origina en el propio
tiroides o es de bida a un estimulador externo como el LAST,

El segundo tipo de bocio multinodular tóxico se diferencia
también por su tipo funcional, el radio-iodo se localiza en uno o más
nódulos bien delimitados mientras que la acumulación de yodo en el
recto de la glándula está suprimida.

La hormona tiroidea exógena no produce más supresión, pero la
TSH estimula la acumulación yodo en las áreas previamente inactivas.

Histopatológicamente, las áreas funcionales se parecen a las
adenomas porque están bastante bien delimitados del tejido que los
rodea, En general, están rodeados por folículos grandes, a veces con
epitelio hiperplásico, pero no se observa una buena correlación entre
la estructura y el estado funcionaL El tejido restante parece inactivo
y existen zonas de degeneración tanto en áreas funcionales como en
las no funcionales. Estos hallazgos sugieren que las áreas que
funcionan pueden hacerlo sin TSH, por lo que cabe denominarlas
áreas de hiperfunción adenomatosa.

ADENOMA TOXICO

Una tercera forma de hipertiroidismo, es la producida por uno o
más adenomas autónomos de la glándula tiroidea. La enfermedad
suele ser causada por un sólo adenoma palpable, como un nódulo
solitario hip.,rfuncional o nódulo tóxico. Son verdaderos adenomas
foliculares de la glándula tiroides.

Se desconoce su patogénesis básica.
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El .adenoma es capaz, por definición, de funcionar

mdependlentemente de la estimulación de la TSH y los análisis no
revelan que exista LAST en la sangre. El curso natural de la lesión es
lento y progresivo y de aumento creciente de la función a lo largo de
muchos años. Pueden presentarse precozmente como un nódulo
pequeño o ser impalpable, pero en cualquier caso se aprecia en el
centellograma como un área localizada de aumento de la
ac~mulación de radio-iodo. La administración de hormona tiroidea
exo~ena debería supri~!," la función del resto de la glándula, con
pe;slstenCla de la funclOn del adenoma, posteriormente, al crecer
mas'del adenoma asume una parte progresivamente creciente de la
funClOn gla~dul~ con el resultado que el resto del tejido se suprime
cada vez mas. Fm~mente se produce, atrofia y supresión completa
del resto de la glandula y el centrellograma no revela actividad
funcional más que en el adenoma. Si bien es probable que el aumento
contmuo del adenoma se acompañe de secreción excesiva de
h.ormo~a, puede pasar un tiempo antes de que se manifieste una
tIrotO."'COSIS declarada. El tejido extra-nodular restante mantiene su
capacIdad de funcionar si se le procura TSH ya sea mediante la
administración exógena o como resultado de la' ablación del nódulo
,,!~nos adenomas de éste tipo secretan, además de la hormon~
tIro Idea normal, una proteína yodada que es calorigénicamente
mactIva y que contribuye al PBI pero no al BE!.

TlROIDITIS CRONJCA

. La Tiroiditis crónica tiene dos formas primarias: Linfocítica
cro.mca (Enfermedad de Hashimoto) y Fibrosa Crónica (Estruma de
Reldel).

La, LC, ocurre en el 870/0 de los casos de tiroiditis, Las mujeres
pred~mman sobre los hombres en cantidad de 4: 1 y 9: 1, una historia
familIar de enfermedad tiroidea es positiva en la mayoría de los
casos.

. Aunque su etiología es desconocida hay muchas evidencias que
sugIeren naturaleza autoinmune.

Clínicamente el 900/0 de los pacientes tienen bocio. La Tiroides
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puede ser firme, de consistencia de caucho, se encuentra agrandada y
a veces nodular. El malestar y la fatiga con comunes, la fiebre,
escalofríos y tioides sensibles son bastante raros.

Unos pocos pacientes se quejarán de pesadez de nuca y de
franca disfagia. Al tiempo de la presentación el paciente puede ser
eutiroideo o hipotiroideo en grado leve. Ocasionalmente el paciente
puede presentarse con hipertiroidismo. Hay pacientes que pueden
tener exoftalmos siendo eutoroideos. Pueden presentarse pacientes
con un nódulo solitario que puede ser homogéneo, presentándose
frío o caliente el scan de tiroides.

Histológicamente hay infiltración linfocítica de los folículos,
puede haber acumulación difusa o localizada de linfocitos y células
plasmáticas, varios grados de fibrosis, alteraciones en el tamaño de las
células cuboidales y pequeñas cantidades de coloide. Uno de los
hallazgos histológicos característicos es la transformación de las
células epiteliales tiroideas residuales en células de Hurthle,
voluminosas y acidófilas. Los dos primeros hallazgos favorecen la
etiología auto inmune.

El hipertiroidismo remite en dos a doce semanas con
tratamiento o sin él. El hipertiroidismo es moderado, y las pruebas de
función tiro idea revelan cifras aumentadas, pero la captación puede
encontrarse normal o ligeramente baja. La función autónoma está
casi siempre presente (prueba de supresión de T3). Alrededor del
900/0 de los pacientes presentan Ac. tiroideos circulantes. Estos
incluyen Ac. contra la tiroglobulina, microsomas y componentes nO
tiroglobulínicos del coloide. Hay una gran cantidad de técnicas p~ra
detectar anticuerpos que pueden ser empleadas para la demostraclOn
de los anticuerpos, tales como el test de aglutinación de eritrocito s
curtidos, el cuál es muy sensible pero no específicos para la LC,
cuando los títulos son bajos. La técnica de inmofluorescencia es
menos sensitiva, pero más específica para la CL T en bajos título~.
Aunque el test de aglutinación eritrocitica de 1 ;20000 o más esta
altamente correlacionado con patrones histológicos, títulos de 1:16 o
más también pueden ser vistos en el bocio tóxico difuso, en el bocio
nodular tóxico y el Carcinoma. Alrededor de 50010 de pacientes con
enfermedad de Graves tienen títulos de anticuerpos circulantes.

35



...

Una variedad de enfermedades han sido reportadas en
asociación con la CLT. Ellos incluyen LES, síndromes de SJOGREN,
diabetes mellitus, AR, anemia perniciosa, enfermedad de ADDISON,
disgenesia gonadal y mongolismo. Todas estas son asociaciones
potenciales aunque la enfermedad de ADDISON lo es más, debe por
lo tanto de be tenerse en mente estos padecimien tos.

ESTADOS TIROTOXICOS DIVERSOS,

N o es rara la presencia de tejido tiroideo en los teratomas
especialmente en los ovarios (Estruma Ovárico). En algunos casos
excepcionales estos focos pueden ser causa de tirotoxicosis.

Un exceso de TSH puede ser la causa de hipertiroidismo en la
Acromegalia.

Raramente se produce hipertiroidismo a consecuencia de un
tumor hipofisiario productor de TSH o de la producción de una
substancia similar a la TSH en un punto distinto de la hipófisis. Esta
última circunstancia se ha encontrado en casos de carcinoma
em brionario metastásico del testículo y cariocarcinoma.

HIPERTIROIDISMO APATlCO

Esta denominación se utiliza a menudo, pero en realidad
debería ser reservada para cuando la alteración se presenta en
ancianos en quienes los excesos moderados de hormona tiroidea se
manifiesta como enfermedad cardiovascular, fibrilación auricular,
taquicardia refractaria o insuficiencia cardíaca congestiva o ambas);
tam bién puede aplicarse a tirotoxicosis severa y de larga duración, en
pacientes de cualquier edad que ya no presentan los síntomas típicos
del hipertiroidismo por agotamiento grave, debilidad o status mental.

Los eventos patogénicos proporcionan una respuesta apática de
tirotoxicosis pobremente entendida.

Sin embargo, la tirotoxicosis apática ha sido descrita en grupos
de edad pediátrica, implicando que la edad por sí sola no es un factor
determinante.
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La alta frecuencia de bocios multinodulares y la prevalencia de

sólo evidencias modestas de hiperfunción tiroidea. También aparecen
como tipificando al síntoma. Se ha visto que la combinación de
Tirotoxicosis relativamente insidiosa, persistente sobre un período de
muchos meses, el estadío de una edad avanzada y causando
descompensación de varios sistemas, particularmente el sistema
cardiovascular, constituyen el reforzamiento de variables que
producen el cuadro de la tirotoxicosis apática.

Una observación digna de énfasis y que da importancia a la
patogénesis, es la insidencia de la Blefaroptosis. Esta también puede
ocurrir en pacientes hipotiroideos no tratados o en los pacientes
tiro tóxicos tratados con drogas bloqueadoras adrenérgicas. En ésta
última instancia esto es usualmente un signo de curación de terapia
efectiva. La ocurrencia de este fenómeno en nuestros pacientes con
tirotoxicosis apática, proporciona una evidencia indirecta a la teoría
de que estos pacientes puedan tener también una deficiencia relativa
de catecolaminas o en último caso una falta de respuesta de los
órganos terminales a las mismas. Muchos de nuestros pacientes
aparentemente beneficiados por Bloqueo Adrenérgico, lo que es
paradógico, pueda implicar quizá una deficiencia de la respuesta de
los sistemas orgánicos a las catecolaminas, esto necesita investigación
futura. Este grupo de pacientes demuestra la dificultad en el
reconocimiento de la tirotoxicosis en paciente con una presentación
apática, además la amplitud de síntomas típicos de Hipertiroidismo
y la frecuente incidencia del hipertiroidismo enmascarado en estos
individuos, oscurece y retrasa el diagnóstico. Aún cuando la
tirotoxicosis es sospechada, glándulas tiroideas generalmente
pequeñas y valores bajos de pruebas de función tiroidea pueden
confundir al médico. Sin embargo las siguientes parecen ser las
características clÍnicas sobresalientes de la Tirotoxicosis Apática, las
cuales ayudan a establecer un diagnóstico correcto:

1. Un paciente anciano con una fascies apática y plácida,
enteramente diferente del paciente tiroideo
hipercinetico.

2. Un pequeño bocio.
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3. La presencia de letargia o apatía.

4. Ausencia de manifestaciones asociadas usualmente a
hipertiroidismo.

5. Una debilidad sustancial y adelgazamiento.

6. Una excesiva pérdida de peso

7. Disfunción cardiovascular con fibrilación auricular.

El paciente puede presentarse con el síndrome completo de
Tirotoxicosis Apática o con cualqu.iera de los hallazgos del espectro,
el más importante de ellos es el del SNC (Hipoactividad).

Los test de función tiroidea, permanecen bajos en grupo apático
en relación con el grupo hipercinético. Hay que enfatizar, sin
ef31jargo, la elevación a una mínima del PBI, y captación tiroidea de
1 , Y el índice de tiroxina libre hacen el diagnóstico.

Se ha reportado también crisis de tormenta tiroidea en este
grupo de pacientes hipertiroideos apáticos, quienes no muestran
aumento de la actividad del SNC.

El diagnóstico de la tormenta tiroidea apática es establecido
sólo después del deterioro del status mental y cardiovascular y la
observación en una elevación de PBI con tiromegalia.

TIROTOXICOSIS A T3

Este término es empleado para designar una tirotoxicosis en la
cual el T4 sérico es nonnal o bajo en ausencia de una deficiencia de
Glo?ulina Transportadora de Tirotoxina, mientras que el T3 sérico
esta aumentado. Aunque la tasa de producción de T3 es
desproporcionadamente aumentada en comparación con T4 en todos
los pacientes con hipertiroidismo, en algunos ésta discrepancia es
exageradamente grande. Esto puede ocurrir en la Enfennedad de
Graves, Bocio Multinodular o un Adenoma Hiperfuncionante. Este
diagnóstico puede sospecharse en un paciente con manifestaciones
clínicas de tirotoxicosis en quienes el T4 sérico y el T4 libre son
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nonnales o bajos y la captación de Iodo está normal o aumentada.
Esto, junto con un bocio palpable, sirve para diferenciar éste
desorden de una tirotoxicosis inducida por fánnacos, o sea una
tirotoxicosis ficticia.

En contradicción de pacientes con desórdenes no tiroideos que
simulan una tirotoxicosis, los pacientes con este desorden, como
podría esperarse, demuestra una no supresión de la función tiroidea
en respuesta a T3 exógeno y una respuesta baja o nula al TRH. En
algunos pacientes, la tirotoxicosis con T3 sérico aumentado y un T4
sérico normal, precede al desarrollo de un aumento típico en ambos,
durante un episodio inicial de hipertiroidismo o durante una
recurrencia después de un tratamiento previo.

TIROTOXICOSIS A T4

En algunos pacientes con hipertiroidismo, el T3 sérico está
aumentado tanto como está el T4 sérico. Esto refleja que en realidad
en el hipertiroidismo *a T3 generada por el T4 periférico* es
suplementado por la liberación de cantidades substanciales de *T3 de
la tiroides*. Sin embargo, existen pacientes en quienes se ha visto una
tirotoxicosis asociada con una elevación clara de T4 sérico y una
aparente concentración normal de T3 sérico.

Este síndrome de toxicosis a T4 ha sido reportado más
corrientemente en pacientes ancianos y/o enfermos por lo que con
más frecuencia se encuentran en el ámbito hospitalario.
Presumiblemente la combinación normal refleja una inhibición en la
generación periférica de T3 desde T4, con persistencia de la secreción
de T3 junto con T4 de la tiroides.

FENOMENO DE JOD - BASEDOW

Este término se refiere a la inducción de una tirotoxicosis por el
Iodo, en pacientes con bocio endémico, y se ve en áreas donde
prevalece la deficiencia de iodo o la dieta ha sido enriquecida con
dicho material. Lo que se previene aquí es que la deficiencia del
Halógeno proteje algunos pacientes con bocio endémico a desarrollar
tirotoxicosis. Un fenómeno similar ha sido reportado que ocurre en
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áreas donde no hay deficiencia de iodo, o en pacientes con bocio
mul~inodular ,no tóxic? que han recibido largas dosis del mineral y a
medl?a que, estos pacl~ntes tienen a ser de mayor edad el riesgo de
malllfestaclOnes cardlOvasculares serios pueden sobrevenir con
tirotoxicosis, por lo que grandes dosis de iodo no deben ser
administradas a pacientes con bocio multinodular, Del mismo modo
en estos pacientes, el uso de drogas que contienen Halógeno y medios
de contraste para Rayos X, podrían ser usados sólo cuando están
ind~cados y con la consideración del peligro posible de inducir el
fenomeno de Jod-Basedow,

TIROTOXICOSIS FACTICIA

, C~,-, éste té.'llÜno se designa la tirotoxicosis provocada por la
mgestlOn, habItualmente crónica, de cantidades excesivas de
hormona tiroidea y no por la hiperactividad de la glándula tiroidea,

Se trata, por ejemplo, de una tirotoxicosis sin hipertiroidismo.
Se observa generalmente en pacientes con trastornos psiquiátricos y
especIalmente el personal médico que tiene acceso a la hormona.

En otros casos, es un paciente que está tomando dosis altas de
hon:nona tiroidea u o!r~ hormona tiro activa, como yodo-caseína,
habltualmente como reg>men para perder peso sin que conozca su
naturaleza.

. Los síntomas son los típicos de la tirotoxicosis y pueden ser
rntensos. No se producen exoftalmos, ni oftalmopatía infiltrativa
~ero puede presentarse retracción de los párpados, mirada fija y otro~
sIgnos oculares de tirotoxicosis. Generalmente existe atrofia e
hlpofunción tiro idea. La hipofunción de la glándula se manifiesta por
los valores subnormales de la captación tiroidea de iodo 131 que
aumentan cuando se administra TSH. Los valores de PBI y 'otras
me~,das de la concentración de T4 están aumentados, a menos que el
pacIente tome T3.

, L~ e.nfermedad puede confundirse por raros casos de
trrotoxlcOSIS provocado por tejido tiro ideo ectópico.
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LABORATORlOS DIAGNOSTICO S DE HIPERTIROlDlSMO

1
I
I

Los test usados más frecuentemente en el' diagnóstico de
hipertiroidismo son:

1.
2.
3.
4.
5.

Medición de la Tiroxina Serica Total
Cálculo del Indice de Tiroxina Libre (índice de FT4)
Captación de Iodo Radioactivo
Gammagrafía
Biopsia con aguja

En casos en los cuales el diagnóstico permanece en duda después
de estos test, el test para demostrar autonomía de la glándula
Tiroides o test de supresión de T3.

Recientemente se ha sugerido que un cambio en la estrategia de
diagnóstico de hipertiroidismo puede ser necesaria. Estos avances
incluyen:

1. El reconocimiento de que T3 es importante en la
pato fisiología del hipertiroidismo.

2. La apreciación de que alteraciones necesarias y el
metabolismo periférico de hormonas tiroideas puede
resultar en errores diagnósticos cuando determinaciones de
T4 o de FT4 son solamente usados como dianóstico.

3. El reemplazo de el tiempo de consumo y daño poten.~ia
por el Test de supresión de T3 y por el test de I1beraclOn
de hormona.

MEDICION DE TIROXINA SERICA TOTAL

El estado de T4 y T3 en la circulación tiene una influencia
directa en la regulación fisiológica de la secresión de la glándula
tiroides. T4 Y T3 recién secretadas llegan a la circulación sistemática
en forma de mitades libres, es decir no están ligadas o asociadas con
ninguna proteína sérica, sin em~argo una ~ez en la circulación e~tas
hormonas Ionizadas son atraldas especlflcamente por protemas
transportadoras plasmáticas. La más importante de ellas es la llamada
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Tiroglobulina Transportadora (TBG), por cuanto atrae y liga ambas,
a la T4 y T3 para formar complejos insolubles y disociables (TBG-T4
y TBG-T3). Una transportadora secundaria, la Prealbúmina que
enlaza la tiroxina (TBPA) formando el complejo TBPA-T4. Esta
úl tima tiene muy poca importancia para los objetivos que
pretendemos por lo que obtaremos por no considerarla.

Una cantidad menor de T4 y T3 es transportada por la albúmina
sérica es una asociación no específica. Las formas de T4 y T3 ligadas
a TBG, sirven principalmente como depósito circulante de esas
hormonas. Las diminutas cantidades de T4 y T3 libre en el suero son
factores determinantes útiles de las actividades oxidativas celulares,
presentando una aproximación diagnóstica: bioquímica de las
acciones periféricas de la tiroides. La tiroxina se liga a la TBG tan
completamente que el 99.60/0 de la T4 sérica es de esa forma y sólo
el 0.040/0, es decir 4 partes de 10,000 está en forma libre. La T3,
que es de 4 a 5 veces más calorigénicamente potente que la T4, se liga
en menor cantidad a la TBG de tal manera que sólo el 0040/0 se
encuentra en ella (4 partes de 1,000 son libres), mientras que el
99.60/0 está ligada. Por lo tanto, es muy importante tener algu a
medida de las concentraciones de T3 y T4 libres (FT4 y FT3), que
normalmente circulan en el suero en una relación aproximada de
10:1, comparada con la relación 80 a 1 de la T4 y T3 total.

a. Relación entre las hormonas ligadas y libres: para tratar de
comprender mejor la utilidad de las pruebas de laboratorio
vamos a establecer las siguientes ecuaciones:

FT4:(es la concentración de T4 libre o índice de tiroxina
libre o FTI)

TBG.T4: total ligada a TBG sérica.

TBG: la cantidad TBG sérica a la cual la 74 no estáligada.
Este valor se representa por la prueba de captación
por resina de T3 (RT3U) y es igual a (TGB¡-l

Ya con estas ecuaciones podemos deducir la utilidad de las
pruebas tiro ideas y cómo manejarlas. Podríamos preguntarnos el
porqué de estas pruebas de laboratorio, pero a continuación afirman
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las siguientes implicaciones.

= TBG.T4
TBG

ión usada clínicamen te noS ayuda a calcular laEsta ~,cuac
tiroxina libre o el índice de tiroxina \1bre en otrasconcentraclOn de .' d T4 libre en el Suero es el equivalente

palabras ~~a con~~n~~a~~~na ;BG (o sea la T4 total del suero) Y laa la
t
,r
d
el~c~: ;~G libr~*. Esta relación permanece constante t '

en ,un
can 1 a , tración normal de ¡roxma
individuo normal que hene un::, c~~c;~lación a la cantidad de TBG
libre. Pero Sl la T4, total aU

b
r::',en

~enta como en la tirotoxicosis, de
d' nible la T4 \1bre tam 1en au la t'd d1SpO,

'1 T4 total disminuye en proporción a can 1 ala misma m
d

,aner~
b
s1
1

a
la T4 libre también disminuye como en elde TBG 1spom e,

hipotiroidismo.

.
' I d'da de T4 total o sea TT4 ofrece valoresSe mflere que a me 1

determine también el estado
limitados de dianóstico a menos que se t" t tal de T4 la

la TBG libre con relación a la concen raClOn o .. d' T4de
t" total sérica es proporcional a la concentraclOn econcen raClOn

d I' I de TBG sérica es normal.libre sérica solamen te cuan o e mve
,

" de T4 total en el suero; TT4: hasta haceb DetermmaclOn tada.
t

.. de T4 total en suero, represen
Poco la concen raClOn d ' te bas. ,

TBG 4 era determinada me 1an pruepor la expres~~~o sé;ic'o pero la interferencia del iodotales ~omo
ue contiene~ algunos alimentos o dro~asmgendo q

bl mas de diagnóstico para la interpretaclOn,presentan pro e .
d' óstica permiten ahoralos avances en la metodolog1a mgn d' ál" de

d'
..

n de T4 total sérica med1ante el ra lOan 1SlS
;~ ~;o:Z:~a de enlace competit~~o, o más recientemente,
por el sistema de radioinmuno~na\1S1s.

FT4
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DETERMINAOON DE TIROXINA LIBRE EN EL SUERO; INDICE
DE TIROXINA LIBRE:

Todos los métodos empleados en la actualidad para determinar
la concentración de tiroxina libre sérica (FT4), requieren que se
obtenga dos medidas:

1. TT 4 sérica
2. TBG libre sérica

La T4 se mide como ya mencionamos mediante la técnica de la
proteína de enlace competitivo. La TBG libre sérica se obtiene por
medio de la medición de la francción dializable (DF). O por una
prueba de captación de resina de T3 (RT3U).

El índice de tiroxina libre es una manera conveniente y rápida
para obtener un valor aproximado de T4 libre, volviendo a la
ecuación anterior obtendremos:

FT4 (tiroxina libre) = TT4 X TBG-l

El valor TBG-l puede ser substituido por RT3U que es la
manera de calcularlo. Por lo tanto la FTl es el producto matemático
de dos valores; la T4 total sérica y el valor obtenido de una prueba
que determina el estado de la TBG, tal como la RT3U. Este último
como ya dijimos es el equivalente a la expresión TBG-l.

a. Prueba de captación de T3 por resina: no vamos a entrar
en detalles de técnica tomando en cuenta la realización de
la misma. Se emplean varios métodos para determinar el
RT3U y por lo consiguiente, los resultados se pueden
reportar en varias unidades, cada una de las cuales tiene su
propio rango normal. Debido a tal diversidad, se debe estar
alerta del método ,empleado en el laboratorio lo que es más
importante, consultar con el laboratorio acerca del rango
normal de los valores reportados.

Al calcular el FT1, es conveniente tomar el valor de RT3U, del
paciente, expresado como un porcentaje de retención en la resina y
compararlo con valor promedio de RT3U de un suero estándar de
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d de una Población eutiroidea. Este cálculo nos dareferencIa o m o .'

la relación RT3U que se obtiene como sIgue:

El rango normal de la RT3U es de 40 a 60 %.

Utilizar el FTI es conveniente utilizar laCuando se vaya a
relación RT3U como sigue:

VALOR DE RT3U DEL PACIENTE R T 3 U
VALOR PROMEDIO DEL
EUTIROIDEO

Límite bajo normal = 40/500/0 = 0.80
Límite alto normal = 60/500/0 = 1.20

Calculemos entonces el FTI:

FTI = TT4 x RT3U
4.5 x 0.80 = 3.60 (bajo normal).

11.0 x 1.20 = 13.20 (alto normal).

RANGO NORMAL DE FTI = 3.60-13.20

. RT3U s importante, su valor alto nosEl valor que tIene e~
d

e
' t ' s de enlace para la T4 en la. .

d' do qu e el numero e SI 10estana m lcan
d

.
'f aro

TBG están reducidos lo que pue e Slgnl lC .
. d TT 4 FT4 como en la tirotoxicosis.a. Niveles ExcesIvOS e

y ,

't' de enlace de TBG, como seb. Disminuci~n .d~ l~: ~u~~oideos que reciben esteroides
encuentran en. mdlvld

h~d ntoinas o dosis altas de salicilatos.
anabólicos Y androgenos, 1 a

. 'tas de TBG y/o enfermedadesc. Deficiencias congenl

debilitantes.

d. Dosis alta de glucocorticoides.

e. Enfermedad hepática crónica.

f. Enfermedad sistémica severa.
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g. Acromegalia activa.

h. Nefrosis.

i. Genéticamente determinada.

Un valor bajo de T3U, indicando que el número de sitios de
enlace para T4 en la TBG están aumentando puede indicar:

a. Niveles bajos de TT4, como en el hipotiroidismo.

b. Embarazo.

c. Recién nacido.

d. Anticonceptivos orales.

e. Estrógenos.

f. Porfiria aguda intermitente.

g. Enfermedad crónica hepática.

h. Genéticamente determinada.
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PRUEBAS DE
RADIOACTIVOS',

CAPTACION DE LOS COMPUESTOS

El tiroides capta por igual el IODO
(1125) que se emplea más frecuenteme

estable 11~7 ~el radioactivo

11~2 (de vida más corta). O Iodo 131
n~ en las técnIcas en vitro, el

mas frecuencia). Capta igualmente
(q e es e.1que se emplea con

emplea para estudios de atrapamie :; TecneclO (99mTe) que se

ventaja de suponer una dosis d ~.
Y,p.ara gammagrafía. Con la

vida media es de 6 horas
pera lOachvldad débil, puesto que su

se administran de 2 a 10'
m:ro, en .general, se emplea el 1131 del que

adultos, no debiendo pasar I~;.~r::
en los.?iños y de 10 a 25 en los

1132 se puede doblar esta d
. T

ploraclOn~ de 40. Si se emplea

los siguientes parámetros:
OSIS. ras su admmlstración se estudian

AtrapanÜento a los 10 minutos. Solo se
.

atraparmento de ciertos BOCIOS d
., realIZa para

131 por vía IV El . '
a mlmstrando el Iodo

. . . sUjeto normal c ta
'condicIOnes del 1 al 4 501 d I d

ap en estas

la captación' es de hasta' un ~o/~.
a osis. A los; 10 minutos

b. Captaciones a las 2 3 6 h
del 1131 el tiem p'o

Y
I .

d
oras ~e la administración oral

I b '
e eg¡ o varia segu'n '

a oratorio aun que el
.
d al '

parametros de

6 '
I e es seguir la c t .-

horas. Es una té
. .

ap aClOna las 3 y

e n los que, a c;:~:s
ac~~seJable e.~los hipertiroidismos,

precozmente, pero lue~o
m~:p;a~lOn es muy elevada

velocidad, que a las 24
a o IZan. el IODO, con la

TIROIDES es no
~oras, la dosIs que queda en el

IODO* ) L .
rmal e mcluso baja. (*DIARREA DE

. as cifras normales so d I d
a las 3 horas y de un 150/0 a lasn6:o~s~

edor de un 100/0

c. Captación a las 24 horas' COlo
.

normales varían según ei labo°
las .antenores, las cifras

contenido de IODO de I bl
r~~ono con arreglo a el

dieta, más altas son las ca~t~~io~~~)~'
(a menos Iodo en la

En general las cifras normales'
aunque no se de be al

oscJlan entre el 25 y 400/0
n v orar como hipe ta

. '

que pasan del 500/0' .
rcap clOnes sino las

, m como hlpocaptaciones más que las

a.
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inferiores del 150/0. Una buena regla nemotécnica es
considerar que las captaciones normales a la. 3, 6 Y

24

horas son 8, 16 Y 32, aproximadamente.
! '."

.
d. Captación a las 48 horas; tiene menos valor, 'pues la cifra

normal (de alrededor un 350/0). Puede darla también un
hipertiroidismo que tras haber captado 'mucho, ha

metabolizado rápidamente el IODO o un hipotiroidismo,

que ha ido lentamente
acumulando IODO.

",
..n I(¡!"'_'¡'~ .

La prueba de captación de IODO
RADlOACTIVO, permanece

como una prueba útil para ayudar a identificar la causa del
hipertiroidismo. Un paciente con una captación de IODO radioactivo

de menos del 30/0 a las 2 horas tienen una tiroiditis subaguda,
incluyendo la variedad

silenciosa, hipertiroidismo inducido por iodo,

tirotoxicosis facticia, estruma ovárico, o cáncer metastásico
diferente

de la glándula tiroides. Pacientes con una captación de iodo
radio activo más alta del 180/0 a"l,as 2 horas, según algunos
laboratorios, tienen enfermedad

d~~ 'Graves; bocio multinodular

tóxico, adenoma tóxico, o raramente una malignidad
trofoblástica o

un tumor pituitario
productor'de TSH." "

GAMAGRAFIA
:jj

..d

Se ha empleado para clasificar las enfermedades del tiroides de
acuerdo con el patrón de.la captación de Iodo Radioactivo.

Aquellas

zonas que tienen poca ó' ninguna captación se llaman *Frías*, Y
éstas, algunas v~ces son maligl1as. ",'u

En áreas que tienen mucha afinidad por el fármaco,
generalmente llamadas.*calientes* o hiperfuncionales; raramente son

malignas. Sin embargo, éste medio dÉ,diagnóstico no n'os indica con
certe~a si la patología existente es benigna o maligna. .,~

(\
¡'

,
BIOPSIA DE TIROlDES CON AGUJA.

Es un medio de dianóstico que se complementa

con la

gammagrofía, puesto que ésta no indica si el proceso es benigno o
maligno. Aquí, en nuestro medio, dicho

procedimiento se lleva a

cabo con la aguja de Vin Silverm~. Las ind}caciones
para la biopsia
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son las siguientes:

A. Evidencia cl' .

frí o.
Inlca o centellografía de un no' dulo tiroideo

B. El crecimiento difuso de la glándula.

C. Evaluación de la respuesta terapéutica

Contraindicaciones son:

A. Discrasias sanguíneas.

Pacientes anticoaguladosB.

Infecciones locales del sitio el .
d"..

eg¡ o para la punción.

Nódulos profundos del á. .. rea supraestructural.

Nódulos pequeños imposibl d
fidedigna.

es e p~der tomar una muestra

La biopsia del tiroides re o'
.

~rda para la decisión del ~t~
:.r~to~lamente constituye una gr~

I ea ?e la patolofía existente
lrurg¡co, puesto que se tiene una

y de Incalculable valor para la 'vf~:ade
q
l
ue e~ de buena guía del cirujano
paciente.

. Biopsia con Aguja Fina N'
cltológicos para estudio de la P~to~mgl

,ero 20: la cuál se usa con fines
apresen te.

TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO'

h'
~a~ dos caminos' grande

IpertlrOldismo' ambos t"
s para el tratamiento d I

horm .'
lenen por objeto r .t

e

onas tlroideas que la glánduI d
Im.1ar la cantidad de

a pue e producir:

'a La .. pnmera modalidad tera' .

antitiroideos que i te
peutlca es el uso de agentes

,
te . '

n rponen un blo '

SIn SIS hormonal el f t
queo qUlmico a la

. ,e ec o de estos
mientras la droga es administrad

es operativo sólo
a o hasta que ocurre una

C.

D.

E.
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remisión expontánea. Debe también
considerarse que el

agente que controla
efiéazmente una fase de

tirotoxicosidad activa puede no poder controlar o prevenir

una exacervación en un período
subsecuente. ,.

"
b. El segundo éamino es la extirpación del tejido tiroideo con

lo que se limita la producción
hormonal. Esto puede ser

consegUido qUirúrgicamente o por iodo radioactivo.

Debe tenerse presente que los efectos de la cirugía y/o la
radiación hacen' que estas formas de terapia sean capaces de dar un
hipotiroidismo, poco después del tratamiento o al pasar los años..1

Cada forma de terapia tiene sus venta.jas Y
desventajas,

indicaciones y contraindicasiones. Las últimas con más frecuencia

relativas que absolutas. En general, un régimen de terápia antitiroidea
de largo tiempo es deseado en niños, adolescentes; adultos jóvenes

y

en mujeres embarazadas, pero puede también ser empleado en

pacientes adultos. Las indicaciones
para procedimientos extirpatívos

incluyen la recaída'o
recurrencia seguida a la terapéutica, bocio

aumentado, toxicidad de las drogas' o' fallo del paciente a seguir el
tratamiento médico o la inconstancia a los exámenes

médicos

periódicos. La tiroidectomía
subtotal es elegida usualmente en

quienes se quiere terapia extirpativa.
Et)"pacientes de edad adulta, el

Iodo radioactivo es el procedimiento más claro de eliminación del
tejido tiroideo, así como en pacientes que han tenido cirugía tiro idea
previa o en quienes poseen "alguna enfermedad

sistémicá. seria que

contraindica la cirugía electiva.'

. r
,

e
,,,,-

PROPIL TlURACILO ',r'
!J

.'.

El primer punto de la biosíntesis
hormonal susceptible de

inhibición terapéutica es la bomba de Iodo, Los principales agentes

que se emplean para la
quimioterapia de la tirotoxicosis son fármacos

del grupo de la Tionamida, los más corrientemente
empleados son: el

propiltiuracilo y el methimazole; "
:. ,.."

""rl~

/.)j ("

,.

La acción de los mismos sóbre la síntesis hormonal eS compleja.
Al principio se consideró que ejercían su' acción

antitiroidea

exclusivamente por inhibición de la oxidación Y
fijación orgánica del
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y oduro Tiroideo, pero se sabe actualmente que inhibe primariame~,te
el acoplamiento del Iodo-Tiroxinas, y, secundariamen:e l~ ~o.r.macIOn
de DIT y MIT. Así pues, son capaces de provocar una mhlblClon de la
síntesis hormonal mucho mayor que la inhibición de la acumulación
total de Iodo. Este hecho tiene importancia al interpretar los valores
de la captación tiroidea de Iodo 131 durante el tratamiento con estos
fármacos, puesto que las captaciones pueden encontrarse en algunas
ocasiones elevadas a pesar de que el paciente halla recuperado el
estado metabólico normal.

~Ll

Estos fármacos son cap~es de atravesar la placenta e inhibir la
función tiroidea del feto, también se excretan por la secresión
mamaria pudiendo ser transmitida a niños durante la lactancia. Estos
fármacos son metabolizados en la tiroides por transulfuración, lo que
puede estar"relacionado con SU forma de acción. En la glándula
hiperactiva está aumentado el metabolismo de lá TIoureas compuesto
afin de estos fármacos.

La dosis inicial de propiltiuracilo más corrientemente empleada
es de 100mgrs cada 8 horas por vía oral" si bien, es efectiva en la
mayoría de pacientes, algunos presentan respuesta. terapéutica,
mientras que algunos otros requieren dosis elevadas del fármaco.

Esta falta relativa de efecto a dosis pequeñas suele presentarse
en pacientes con hiperfunción tiroidea grave y glándula grande;
posiblemente debido a una degradación más rápida del fármaco. La
respuesta al tratamiento antitiroideo efectivo sólo se presenta luego
de un período de latencia. Varios factores influyen en la duración de
éste período, entre ellos, la cantidad de hormonas inicialmente
presente en la glándula, su tasa intrínseca de liberación y el grado de
bloqueo de la síntesis hormonal que se consiga con el medicamento.

METHIMAZOLE

Se considera que el Methimazole posee una potencia diez veces
superior a la del propiltiuracilo y, por lo tanto las dosis empleadas
son una décima parte de las de éste. Se registran reacciones adversas
en una pequeña proporción de pacientes que tomando fármacos de el
grupo de la tionamida. Los más importantes son: Exantemas, fiebre
medicamentosa y Agranulocitosis. Esta última que se presenta en el
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10/0 de los pac.ientes, es la más grave y que como ,las otras reacciones
ocu,:"e en las pruneras semanas o meses del tratamiento. Se acompaña
de fiebre y dolor de garganta, por lo que al empezar el tratamiento

de~. advertirse al paciente que lo suspenda..y acuda en seguida a s~
medlCo en caso de pre~ntarse dicho sintoma.

.:.-, .; 'iY:')
,,¡",

En el caso de la Agranulocitosis debe retirarse inmediatamente
el

. f~,rmaco, aislar al paciente y aplicarle glucocorticoides y
~tibIOtICOS. 1'<0 debe volverse a utilizar en ningún caso el fármaco
re~ponsable, pero puede probarse con precaución otro similar. Otro
problema lo c?nstituye la granulocítopenia, ya que la misma puede
ser ,el an~ncIO, d,: la agrunolocitosis

o."ser simplemente una
'Pan¡festacIOn ?e Tlrotoxicosis. Por éste motivo, la presentación de
granuloCltopema durante las primeras semanas de tratamiento puede
plant~ al médico tratante un problema difícil en cuanto a la
nece~ldad de suspenderlo o continuarlo, en tales circnstancias se
deben realIZar ~ecuentos leucocitarios repetidos y, si se comprueba,
se suspendera el tratamiento antitiroideo. Generalmente, los
recuentos reportan una vuelta a la normalidad. El exantema cutáneo
que pue?e revestir muchas formas, es el tipo más común de reacción
y es mas fre.cuente con el propíltiuracilo. Pueden producirse otro
tipo de.reaccI~nes per~ ~on menor frecuencia"citaremos: astralgias,
malg¡as, neun.tis, hepatitis, trombocitopenia, pérdida de la sensación
del gusto, hipertrofia de, los ganglios linfáticos o las glándulas
sallVales, edema y psicosis tóxica. No se conoce a ciencia cierta la
naturaleza de, éste tipo de reacciones, aunque alguna,'incluído el
exantema cutaneo pueden desaparecer a pesar de que se continúa la
terap~.

.
No obstante, es conveniente dejar de dar el fármaco y

substltuIrlo por ot~9> 11¡.¡

,
. La dosis habitual de ataque es de 20mgrs cada 6 u 8 horas. La

dosIs anterIOr es general. La dosis se ajllstará según la gravedad de la
enfermedad, ,la urgen,cia del control y la respuesta del,paciente.
Debido ,a quec estos farmacos (derivados de la tionamida) evitan la
f~rm,acIOn de hormona tiroidea cuando actúan, no se observará
nmgun efecto hasta que la glándula se halla vaciado de la hormona
almacenada. Esto suele tardar dos o tres semanas., Hacia las seis
semanas, se, alcanzará un estado metabólico normal, momento en el
cual la dosIs puede disminuirse alrededor de un tercio. En algunos
pacientes toma hasta 6 u 8 meses alcanzar el estado eutiroideo.
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Para la valoración y durac"' d '
de la tionamida' nos guiar

Ion el tratamIento de los derivados

Id'
emos por el curso clí" I

a OSIS.Generalmente la glánd I .. mco y e PBI para fijar

a~mento de tamaño pu~de ser d ~.~
tIrOl?eS aume~ta de tamaño. El

hlpertiroidismo o a un hipotiro~d,1
o o bIen a,u~a Intensificación del

de la TSH. Por lo que es '

1 lS~O yatr~g~mco cón estimuIación

posibilidades.
lmpor ante dlstmguir e~;re estas dos

El tratamiento puede prose irse d
que se pueda mantener un euti r ~

d '

';lrante uno o dos años hasta

La
., Ol lsmo sm necesidad d t .

suspenclOn prematura del f '

e ratamlento.

exa b
"

armaco puede '

.~

cer aClOn del hipertiroidismo . , . se.gu~se de una

que la administración del f '
. que es difICIl de controlar. De ahí

.
'

armaco se deteng d f ..'

vanas ,semanas o meses. .
a e orm.~",gradu~~, en

,

El retorno de la capacidad de su . ,'"

tiroidea precoz, (que puede me . preslO.nde la T3 de la captación

tomando antitiroideos) al cab d
dIr~e mIentras el paciente sigue

favorable para la remisión pe
o e seIS meses supone un pronóstico

éstos pacientes' presentarán
rmanente

í
; sólo alrededor de un tercio de'

al f' al d
una reca da Una dif' It d d

In e una tanda de antit' 'd'
lCU a e captación

750/0 de presentar una recaí~~1 {o: supone"u,na ¡¡robabi!idad dei

puede suprimirse al final de una tan~aaClentes, cuya captación no

atentamente; una recaída d b'
e trat~mlento se controlarán

tratamiento quirúrgico o con i ~
ena

d '
tr,at,arse' probablemente con

'¡

o o ra loactivo. ~

PROPANOLOL
~'

Es un agente que tiene la ro i d
de las catecolaminas y los i~

p e ad de ~Ioquear los efectos beta

estado Hipertiroideo cuando !uI~".S. s~mpatIcos respectivos. En el

de 40 a 120 miligrarn'os diarios d'
a ~mmstra solo, en dosis promedio

temblor, el nerviosism o la sudo
ls~~uY

d
e o suprime la taquicardia el

d
. '

raClon is . '
p~e e además, reducir en parte I ',~ ~~uye el gasto cardíaco y

ejerce acción alguna sobre la
a conv~~slOn deT4 a T3, pero, no

concentraclOn de tiroxina en el PIasma.

No constituye una terapia fu d .
una droga auxiliar en el tratam' nt a~ental, SInO,que únicamente es

adrenérgico Beta puede prod
l.en o . el, hi~ertiroidismo. El bloqueo

UCtr meJona rapida e impresionante en
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I la crisis tiro idea. Se ha propuesto un mecanismo más probable que

parece ser, el bloqueo periférico de síntoma de la índole de
palpitaciones Y temblor que tienden a continuar la anomalía por
retroalimentación positiva.

Aunque la disminución en la frecuencia cardíaca
y el trabajo

cardíaco que el propanol induce, puede ser beneficial, el retiro del
soporte adrenérgico de

contraactividad niocárdica, contraindica su

uso en pacientes que poseen fallo cardíaco de volumen de expulsión
bajo, cuadro que podría precipitar o exacerbar, pudiendo provocar
bradicardia acentuada, Y potención arterial o edema pulmonar agudo.

Sin embargo, tiene un buen empleo en la insuficiencia
cardíaca con

volumen de expulsión elevado propia del hipertiroidismo.

El tratamiento, generalmente, se inicia con 20 miligramos 4

veces al día. Se aumenta la dosis hasta que se puede controlar la
sintomalogía (generalmente 40 a 60 miligramos cuatro veces al día).

Se pueden dar casos en que las dosis pueden ser tan altas hasta de
más de 1000 miligramos en 24 horas.

Su uso está contraindicado en pacientes con insuficiencia
card íaca de gasto bajo, en pacientes con asma bronquial
(efecto-bronco constrictor) Y en pacientes con bloqueo cardíaco en

el cual puede producir paro. Se ha visto que es segura Y
efectiva en la

preparación preoperatoria en pacientes tirotóxicos,
porque, se ha

observado que disminuye
considerablemente la hemorragia

transoperatoria. Además, el paciente puede ser operado dentro de los

cuatro días luego de haber iniciado el tratamiento con beta
bloqueadores, Y se ha reportado que disminuye en parte la crisis
tiroidea post-operatoria. Sin embargo, para poder operar un paciente
tirotóxico, se deberá tener una frecuencia cardíaca menor de 90
latidos por minuto.

IODO

Actúa favoreciendo el almacenamiento
de las hormonas

tiroideas en la glándula en forma de tiroglobulina
(sustancia coloide);

ésta disminución de la descarga hormonal a la circulación lleva al
mejoramiento del cuadro

hipertiroideo. Sin embargo, por una

expansión del almacenaje tiroideo de la hormona, el iodo puede
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prolongar la latencia de una respuesta a un a terapia
subsecuentemente instituido con antitiroideos. Por esto, el iodo
puede ser usado en unión con otros agentes antitiroideos. Disminuye
la taquicardia, la excitación nerviosa, aumenta el peso, desciende el
metabolismo basal y la concentración de iodo protéico (hormonal)
en la sangre. Si se continúa administrando ioduros, sin operar al
paciente, después de algunas semanas, el metabolismo vuelve a
elevarse y los síntomas retornan, fenómeno que se conoce como
*Fenómeno de escape*. El iodo actúa por medio de dos mecanismos:

a.
b.

Inhibe la proteasa responsable de la liberación hormonal.
Inhibe la liberación de TRH.

Se emplea en pacientes tirotóxicos que han recibido
methimazole en su etapa preoperatoria, puesto que endurece la
glándula, hace que pierda su esponjosidad y que se haga menos
vascularizada. Se emplea además en pacientes con crisis tirotóxica o
con amenaza de ella, en pacientes con una enfermedad tirocardíaca
severa.

Se emplea en una dosis usual de 0.25 mi (5 gotas) de lugol, tres
veces al día por un período aproximado de 7 a 10 días, hasta que
hallan desaparecido los síntomas y la glándula sea firme.

IODO RADIOACTIVO (1131)

Actúa limitando la secreción de la hormona tiro idea afectando y
destruyendo el tejido tiroideo. Produce efectos similares a la cirugía
sin las complicaciones postoperatorias inmediatas de esta. Cuanto
más radiación se emplea más tejido se destruye y mayor es la
probabilidad de controlar el hipertiroidismo, pero así mismo, mayor
la probabilidad de producir un hipotiroidismo. De un 400/0 a 700/0
pueden desarrollar esta complicación 10 años después de haber
recibido el paciente dicho tratamiento. Por lo que algunos
recomiendan¿ que los pacientes que estén siendo tratados con altas
dosis de 11 1 deben tenerse con dosis fisiológicas de hormona
tiroidea (100 miligramos diarios de estracto de t tiroides).

A la fecha, no se han reportado evidencias de efectos
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carcinogénicos o leucemoides. Sin embargo, e.sta ,ter,,~ia se reserva
para pacientes mayores de los 40 años de, ,:dad, sug~rlendo q~e .':0
debe correrse el peligro de dar un agente de mdetermmada radlaClOn
a un niño o un joven. Pacientes con tirotoxicosis recurrente post
quirúrgica o quienes rehusaron la ~is~a, o aq~ellos que poseen una
enfermedad complicada que contramdlque la Cirugía, son excelentes
candidatos a esta terapia.

La dosis' terapéutica de ¡131, oscila entre 150 a 206 u Ci/gr

estimado de tejido tiroideo, dosis. que en un 200/0 produce
hipotiroidismo en el primer año de tratamiento, y en 2 a 40/0 a c.ada
año siguiente. Otros administran dosis pequeñ~ co~~ 80 u CI/gr,
reduciendo en un 500/0 la incidencia de hlpotJrOldlsmo, pero
muchos suelen necesitar de nuevo otra fase de tratamiento. En
general, es deseable que los pacientes con enfermedad tirocardíacas
reciban 1131 en grandes dosis en vista del pehgro de la tJrotoxlcosls
recurrente.

La tiroiditis por radiación es la complicación inmediata
ocasional de la terapéutica con 1131. Se presenta dentro de los 7 a 10
días después de haberse iniciado el tratamiento y se asocia con la
liberación de grandes cantidades de la hormona a la sangre. Por esta
razón pacientes con hipertiroidismo severo o con una en!e,rmedad
cardíaca subyacente deberán llevarse al estado eumetabohco c.?n
agentes antitiroideos antes de que se administre ¡131. L~ mf]amaclOn

que acompaña a la tiroiditis por radiación puede contra IndICar el uso
de grandes dosis de ¡131 en pacientes con bocio retroesternal.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La decisión de que paciente operar y cuál no, depende de
muchos factores, ¿qué paciente operar y cuál, no? Es una
interrogación no fácil de enc,~mtrar respuesta, deblendose evaluar
previamente factores como:

La edad del paciente: se ha encontrado que una gran cantidad
de nodulos tiroideos que aparecen en la niñez son malignos. Se
debe tomar en cuenta que la nodularidad tiende a aumentar con
la edad.

1.
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2. Historia pasada: antecedentes de irradiación del tórax y el
cuello tienen importancia por la alta incidencia en éstos
pacientes de cáncer papilar.

3. Nódulo aislado: su incurrencia en un Ca del tiroides oscila entre
el 4 al 33 por ciento.

4. Sexo: la enfermedad del tiroides es más frecuente en mujeres
que en hombres, incluyendo la aparición de nódulos y de
malignidad. La multinodularidad es más frecuente en mujeres.

El exámen físico: es de vital importancia, puesto que la
palpación de una masa dura y única incrementa la incidencia de
malignidad. Otros hallazgos de importancia lo constituyen
adherenclas, presencia de nódulos linfáticos cervicales o
parálisis de las cuerdas vocales. '

5.

6. Debe efectuarse métodos dianósticos para definir actitud
posterior, gammagrafia, biopsia con aguja y con aguja fina:'

Ahora bien, la tiroidectomía es el tratamiento de elección en
pacientes bon Bocio Tóxico Difuso en quienes se encuentra:

1. Síntomas de compresión traqueal o esofágica.

Hallazgos tiroideos que hagan sospechar un carcinoma primario
del tiroides.

2.

3. Bocio deformante que resulta tanto social co
psicológicamente desagradable al paciente.

En pacientes menores de 20 años de edad, la cirugía es también
el tratamiento de elección si presentan:

1. Efectos secundarios mayores o incontrolables menores de
drogas del grupo de la Tionamida.

2. La no aceptación del paciente a un tratamiento médico que
oscila entre los 12 a 18 meses.
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3. Cuando existe resistencia al tratamiento instituido.

Pacientes por arriba de los 40 años de edad con las condiciones
antes indicadas, primeramente son candidatos para la terapia con
Iodo Radioactivo y en segundo plano son candidatos para la cirugía.
Todos los pacientes sin ninguna de las 'condiciones ya mencionadas
pueden ser tratados con terapia combinada con Tionamida y
reemplazo de hormona tiroidea, máximo cuando existe una
enfermedad ocular progresiva o activa. En nuestro medio es de
mucho valor mencionar que se practica la tiroidectomía debido a que
los pacientes no vuelven al médico en sus citas de control, otra razón
muy importante, es que se ha encontrado que la incidencia de
,hiRotiroidismo po~t-tiroidectomía es menor que el producido por el
11'31.

'"

PELIGROS EN EL POST-OPERATORIO INMEDIATO,
.'

a) Accidentes anestésicos.

b) Hemorragia que puede provocar obstrucción respiratoria.

<
Daño al recurrente laringeo que puede provocar parálisis de
las cuerdas vocales. ~

c)

d) Hipoparatíroidismo. .Signos y síntomas que aparecen 6
horas a 6 días después de la cirugía.

- COMPLICACIONES TARDIAS q

a) Infecciones de la herida.

b) Hemorragia.
,

"c) Hipoparatiroidismo.. ('"

d) Hipotiroidismo.
1,
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1.

PRESENTACION DE RESULTADOS

ANTECEDENTES

HIPERTIROIDISMO. 1925.
Galvez A. Ramiro.
Consideraciones generales s b
glándulas tiroides y par t'

~dre trastornos funcionales de las

tratamiento del Síndroma
~Ol es y .e~ espe<:ial contribución al

Tip. Sanchez & Guise. 19~5
1~;tl~Oldlsmo.

Te . . pago
SISp~esentada a la Junta Directiva d .

Y Clrugla, en el acto de su investid d
e 1

M
a ~a~ultad de MedIcina

ura e edlco y Cirujano.

HIPERTIROIDISMO. 1951
Recinos G, H. Augusto.

.

C~nslderaciones sobre la prueba
chmco del hipertiroidismo.

de Barreis en al diagnósticoñ

TIP: Sanchez & Guise. 1951. .

TesIs presentada a la Junta Direct" d"
Médicas de la Universidad d S

IV~ e la Facultad de Ciencias

acto de su investidura de M .
d
~ an

C '

arios de Guatemala. En el
e ICOy lru)ano.

HIPERTIROIDISMO. TERAPEUTICA 1933
DeLeon, A. Rigoberto.

'.

Breves consideraciones sob I ' ...

tratamiento.
re e hlpert!roldlsmo y su

Tip. Muñoz Plaza 1933 52' '

T . " pago
~Sl~ presentada a la Junta Dire t.

MedlCas de la Universidad N . c I~a de la Facultad de Ciencias

de Médico y Cirujano.
aClona , en el acto de su investidura

: ~.

2-

3.

4. ~IP
I

ERTIROIDISMO. TERAPEUTICA. 1925'
a vez AstegUleta Ram'

.

c'
,IrO.

onslderaciones generales sobr I
glándulas tiroides y parat' .de

os trastornos funcionales de las
!rOl es y en especial, contribución al
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tratamiento del Sindroma Hipertiroidismo. 'c,¡T ':: .' '

(ver anterior)
,',/", T! ¡¡

~;.:,¡.
, {.;~: ',;

"

5. HIPERTIROIDISMO. TERAPEUTICA. 1958.
',,,,

'

Lara R, Carlos.
. , . ..

Tratamiento quirúrgico del hipertiroidismo.,
'., }. .

Guatemala, 1958. 38 pág. "

'n.. .' '...

Tesis presentada a la Junta Directiva de la Facultad de Ciencias
Médicas de la Universidad de San Carlos.de Guatemala.'En'el
acto de su investidura de Médico y Cirujano. O'"

e <}; .

.. .
'~.

"

., .
!,..,,,~ f',.'.

6. HIPERTIROIDlSMO. TERAPEUTICA. 1962

Salguero González, Luis Fernando;
. ," 'o... .

Tratamiento del hipertiroidismo con Yodo radioactivo:,

,

Guatemala, Ed. del E. 1962. 46 pág.
Tesis presentada a la Junta Directiva de la Facultad de Ciencias
Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala. En el
acto de su investidura de Médico y Cirujano.

,;',

7. USO DEL PROPANOLOL EN EL TRATAMIENTO
QUlRURGICO DEL HIPERTIROIDlSMO. (en la ficha del

Kardex no aparece el nombre del autor)
Tesis 1977.
Guatemala, Universidad de San Carlos, Facu tad de Ciencias
Médicas.
44 pág.

HIPERTIROIDISMO y EMBARAZO. 1978.

Figueroa Sarti, Jorge Enrique.
Tesis. Guatemala, Universidad de San Carlos de Guatemala,
Facultad de Ciencias Médicas. 1978.
28 pág.

8.

9. ANALISIS DE LOS PROCEDIMIENTOS
ACTUALES PARA

EV ALUACION DEL FUNCIONAMIENTO DEL TIROIDES.
Barillas Paiz, María Isabel.
Guatemala, Universidad de San Carlos, Facultad de Ciencias
Médicas.
45 pág.
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10- TIROIDITIS AGUDA. ETIOLOGIA DIAGNOSTICO
TRATAMIENTO. '

Y

Revisión ?e 29 casos en el Hospital Roosevelt en el período
comprendido entre ello. de enero de 1960 al 31 d d " b
de 1975. Tesis.

e IClem re

GuaJ:emala, U?i~ersidad de San Carlos de Guatemala F ltad
de Ciencias MedlCas. 1976. '

acu

11- BIOP~IA DE TIROIDES CON AGUJA DE VIN SILVERMAN
EstudIO de 50 casos.

.

Medrano de Melgar, Sandra Patricia.
Tesis.
Guatemala, Universidad de San Carlos Facultad de CiencI' as
Médicas. 1978. '
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MATERIAL Y METO DOS

Material Humano

Doctor Gerardo Ramírez Samayoa
Doctor Rafael Minondo H.
Bachiller Oscar A. Rodríguez D.
Personal del Archivo Clínico, Hospital G's.J.D.

Material No Humano

a. Historias clínicas de 50 casos tratados en la Primera
Cirugía de Mujeres del Hospital G.S.J.D., casos reportados
entre 1977 a 1979.

b. Ficha que se realizó para el procesamiento de datos
estadísticos en la investigación la cual indagó aspectos
como los Datos Generales del paciente, su Motivo de
Consulta, Antecedentes Médicos, Medicamentosos Y
Gineco.Obstréticos, Hallazgos al Examen Físico,
Laboratorios Efectuados, Tipo de Tratamiento empleado y
Anatomía Patológica.

c. Biblioteca del INCAP.

d. Biblioteca del Hospital G,S.J.D.

e. Biblioteca de la Facultad de Medicina.

Método

Se utilizó el método retrospectivo para la ejecución del estudio,
puesto que consistió en la recopilación de datos existentes en el
Hospital G.S.J.D., utilizando las Historias Clínicas de los pacientes
que se les efectuó el estudio de hipertiroidismo en la Sala Primera
Cirugía de Mujeres.
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CUADRO 1
TABLA DE EDAD

Mi/OS SUBTOTAL PORCENTAJE

10-15 2 4
16-20 4 8
21-25 8 16
26-30 5 10
31.35 4 8
36-40 12 24
41-45 3 6
46-50 3 6
51-55 5 10
56-60 2 2
61.65 2 4

50 casos 1000/0

CUADRO 2
TABLA MOTIVO DE CONSULTA

MC SUB TOTAL

Bocio
Nerviosismo
Exoftalmos
Temblor
Palpitaciones
Ansiedad
Diarrea
Pérdida de Peso
Fatiga Muscular
Hiperhidrosis
Polifagia

24
17
11

9
8
7
5
5
3
3
1
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CUADRO 3

TABLA DE ANTECEDENTES

Medicamentos previos a su ingreso
<o. ~-.'

;'
Si : 18 pacientes
No : 32 pacientes

".f
'"

Tipo de medicamento antitiroideo
. "(H i

"

MEDICAMENTO No. PTES.

Tapazole
lnderal
Methimazole
Iodo

6 .,,'"
.; .

~¡- i ¡ t.": .', i!7
; 1 f '-~f :

1
4

¡ ~

CUADRO 4
A. GlNECO-OBSTETRJCOS'"'' '

I

I
I
I
I

PARlDAD No, PTES.

Nulíparas
Primigestas
Multíparas
No hay datos

.. : ~.

13
8,

28
1

CUADRO S
B. MENARQUlA

EDAD No, PTES.
.

10.15
16 -20
no hay datos

28
8 '

14 '
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CUADRO 6

C. MENOPAUSIA

EDAD No. PTES

31- 35
36 - 40
41- 45
46 - 50
51- 55
no hay datos

6
3
6
4
2
4

CUADRO 7
D. TIPO DE MENSTRUACION

PIEL

OJOS

NARIZ

CUELLO

TIPO No. PTES.

Nonnal
Oligomenorrea
Amenorrea

No hay datos

23
14

2 (no han
menstruado)

11

CUADRO 8
TABLA DE HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO

: Sudorosa =13 ptes.

: Exoftalmos =18 ptes.

: Aleteo =3 ptes.

: Bocio =24 ptes.

CORAZON

SOPLOS

ABDOMEN

EXTREMIDADES

NEUROLOGICO

: Taquicardia =23 ptes.

: Aórtico Sistólico =2 ptes.

: Ruidos Aumentados =17 ptes.

: Edema =16 ptes.

: Hiperreflexia =4 ptes.

66

CaJiente..=12 ptes.

Nódulo =7 ptes. Nódulos

=3ptes.

Mitral Sistólico = 7 ptes.

Tremor 9 ptes.

~
, SIGNOS VITALES

CUADRO 9
PRESIO~ ARTERIAL

HALLAZGOS
No, PTES.

Nonnotensos
Hipertensos
Hipotensos

22
27

1

CUADRO 10
FRECUENCIA CARDlACA

LATIDOS POR MIN.
No. PTES.

I

I
I
I

I

menos de 70
70 - 80
81- 90
91- 100

101 - 110
111 - 120
121 - 130

4
12

7
8
6

12
1

CUADRO 11
TEMPERATURA ORAL

TEMPERATURA
No. PTES.

Afebril
Febril
Febrícula

32
7
11
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LABORATORIOS

A. HEMATOLOGIA

CUADRO 12

* LEUCOSITOS

Leucos x mm3 No. Ptes. porcentaje

11000 - 1200
6000 - 7000
7000 - 8000
5000 - 6000

11
8
7
6

22
16
14
12

CUADRO 13

* SEDIMENTACION

mm 1 hora No. Ptes. porcentaje

56 - 60
66 -70
61- 65
71- 75
25 - 55

11
7
5
4

13

22
14
10

8
26

CUADRO 14
* HEMOGLOBINA

gramoS porcentajeNo. Ptes.

6-7
8-9

10 -11
más de 12

13
18

4
15

26
36

8
30

68

~
'...''0 '.

'
~

..-,

CUADRO 15
'v.o "

* SEGMENT ADOS

'. .

No. x mm3
No. Ptes.

porcentaje

menos de 50
51-60
61- 70
71- 80

1
11
24
14

.t- 2-
22

. ). 48'
28 '.

.-(

CUADRO 16

* UNFOCITOS

J':"

No. x mm3
No. Ptes.

porcentaje
.:;,I,i' Ji,' ,'"

11- 20
21- 30
31- 40
41- 50

mayor de 51

4
9

17
12

8

8
18
34
24

"'16

B. CENTELLOGRAMA

CUADRO 17

Reporte
No. Ptes.

porcentaje

Bocio G:IV
Bocio G:lI
Bocio B:I
Bocio adenomatoso
Bocio G:III
No se efectuó
Otros

13
8
7
6
6
4
6

26
16
14
12
12

8
12

50 casos
1000/0
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CUADRO 22

No. Ptes.
porcen taje

Porcentaje Mg/I00 mI. 2
1 12

74 4-6 6 4
18 7-9 2 6

8 10 -13 3 4
14 -16 2 72
17 - 19 36
no tenían

Porcentaje G.

12
I6

4
I12

66
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C. ELECfROCARDlOGRAMAS H.

CUADRO 18

COLESTEROL

CUADRO 21

Resultado porcentaje No. Ptes.
porcen taje

No. Ptes. Mg/I00 mI.

91 - 100
111 - 120
141 - 150
151 - 160
171 - 180
191 - 200
281 - 285
no tenían

Normal
Taquicardia Sinusal
Bloqueo Completo Rama
Derecha
Bloqueo Incompleto Rama
Derecha
Bloqueo Rama Izquierda
del Haz de His

22
13

2

44
26

4

1

1

2

2

D. ESTUDIOS RADlOLOGICOS
F.

CUADRO 19
* TORAX

Hallazgos No: Plfs.

Normal
Patológico
No Tenían

37
9
4

CUADRO 20
* CUELLO

Hallazgos No. Ptes.

Clasificación en
tiroides
Normal
Desplazamiento de
la traquea
Masa
No tenían

6
3

2
6

33

70

1
1
4
8
2
6
1

27

2
2
8

16
4

12
2

54

ACIDO URICO

LABORATORIOS

CUADRO 23

* PRUEBAS TIROIDEAS

T3 (NORMAL 25 A 35
mcgrs%)

No. Ptes.
Mcgrs %

3
17

6
7
9
8

20 -24
25 -29
30 -34
35 -39
40 -44

no tiene

--
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CUADRO 24

T4 (NORMAL 5 A 13.7 mcgrs %)

-

Mcgrs % No. Ptes.

0-4
5-9

10 - 14
15 - 19
20 - 24
25 - 29
no tiene

4
15
10

6
7
1
7

CUADRO 25

T7 (NORMAL 4,4 A 15,7 mcgrs %)

Mcgrs % No. Ptes.

0-4
5-9

10 -14
15 -19
20- 24
25 - 29
35 - 39
40 - 44
no tenían

5
12

9
2
4
6
1
1
7

H. CAPTACION DE YODO

CUADRO 26
2 HORAS

Porciento No. Ptes.

0-10
11- 20
21- 30
31 - 40
41- 50
51- 60
más de 60
no tiene

11
5
3

12
3
3
6
7

-

J

CUADRO 27
24 HORAS"

Porciento ~
'" "," No.-Ptes'.'w"

0.10
11.20
21.30
31- 40
41- 50
51- 60
más de 60
no tienen

,.',' ".:'
,'( 2

5
4
6

,.,6

-' l'
7.

13
-'-,7,;:"

CUADRO 28'( ".

TIPO DE TRATAMIENTO:
;~,F'

1, Tioureas
. Tapazole:

. Metbimazote

2, lodo. Si

'No

3. Beta Bloqueadora. Inderal "".
ltl

4"
Sedantes y Tranquilizantes

.Valium
. Fenobarbital
. Meprobamato

I
I

I
I

I,
I
I

S. Tx. Quirúrgico. Si
'No

6. Tipo de Cirugía
. Tiroidectomía subtotal bilateral
. Tiroidectomía subtotal unilateral
. Tiroidectomia total

7. No recibi~~'~~ Tx. Pre.operatoriamente antitiroideo
.TotaI

73
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,-'.'>
'-1

,
';';Spacíentes

HJ' '1 paciente
,)

-~. 12 pacientes

9 pacientes

13 pacientes

29 pacientes
3 pacientes

.~ pacientes

-;

,,'
34 pacíen reS

")<.-.16padeo tes

""
j'":.
~",f",.

13 pacientes

19 padeo tes
,2 pacientes

28 pacientes
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CUADRO 29
ANATOMIA PATOLOGICA

Hubo biopsia antes de operar:

Si: 15 biopsias
No: 19"

INFORME

INFORME No. PTES.

Diferido 1 (y te pidio
egreso)

Calcificación distrofica
Bocio Hiperplásico
Bocio Adenomatoso
Normal
Bocio Coloide
Insuficien te
Ca Mixto
Bocio Nodular
Inflamación Crónica

1
1
3
1
2
3
1
1
1

INFORME DE MUESTRA ENVIADA DE LA
OPERACION

INFORME N PTo. ES.

Nódulo Coloide
Bocio Adenomatoso
Ca Mixto
Hiperplasia

* No Concluyente
Bocio Difuso
No habían informes en
papeleta

15
4
1
3
1 *
2

8

* Reportó: Cambios com parables con hipertiroides.
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Cuadro No. 1:

Cuadro No. 2:

Cuadro No. 3:

Cuadro No. 4:

ANALlSIS DE RESULTADOS'

La mayor incidencia de casos fué
en c on trada entre el intervalo
comprendido de 36 a 40 años de edad,
edad que se encuentra intermedia entre los 25 y los
50 años, intervalo de edad más frecuente de
incidencia de la enfermedad.

El motivo de Consulta más frecuente por el cuál el
paciente hipertiroideo buscó ayuda médica fué el
bocio, encontrado en 24 pacientes, siguiéndole en
orden de importancia el nerviosismo en 17 casos, y el
exoftalmos en 11 casos. algunas pacientes
consultaban por un motivo puramente estético,
durante el interrogatorio otras molestias como
temblor, palpitaciones, ansiedad y otro tipo de
molestias a las cuales la paciente no le preocupaban
inculpando su forma de vida y/o trabajo.

,.
De las pacientes estudiadas a la hora de su ingreso, 18
de ellas habían recibido algún medicamento
antitiroideo, de los cuales el inderal y el tapazole
fueron los más utilizados. El resto, 32 pacientes,
ingresaron al hospital sin haber recibido ningún tipo
de terapia.

"
Dentro de los antecedentes"Gineco-Obstétricos, la
multiparidad tuvo mayor incidencia con 28 pacientes
(360/0). Situación que pudo ser primaria o
exacerbante de un cuadro hipertiroideo.

Cuadro No. 5: 28 pacientes de las 50 estudiadas presentaron su
primera menstruación dentro del intervalo 10-15
años. No se encontraron datos en 14 historias
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clínicas.

Cuadro No. 6: La menopausia se '
los 31 a 35 - P

d
resentó en 6 pacientes dentro de

anos e edad p í d
considerar prematuro para d' ~r o .0 que se podría

otro lado 6'
IC o ciclo. Aunque por

años' t ' al
paclen.tes la tuvieron entre los 41 y 45

, In erv o considerado como normal.

Cuadro No. 7: De los 50 casos estud ' ad. lOS, como dato im t
pacientes presentaban m t.

por ante, 23

no r m a l e s m i e n t
ens ruaclOnes con períodos

oligomeno~rea . ras que 14 presentaban

hipert"d '
signo característico del cuadro

!rOl eo, o sea un 280/0 de los est d'
de las pacientes ref "

u ¡ados. Dos

. IrlerOn amenorrea pe
pacientes comprendidas entre los 10 y los 15 :~os~ran

Cuadro No. 8, Al '
..

fre:':~:~e~:~coe~~o~o~ict':,";entes,
los hallazg?s más

pacientes), la taquicardia (23
fue~on el bocIO (24

(18 pacientes), ruidos intesti
paIClenteS), exoftalmos

pacientes), signos típicos de
na eS

dr
aumenta~os. (17

un cua o hlpertlrOldeo.

Cuadro No 9, La hi rte
.,

"
pe nSlOn arterial predomin '

, estudiado, de los 50 casos est d' ~
en el grupo

hipertensos a su' ingres . u la os, 27 estaban

. o, mientras que 22
presIOnes dentro de 1

, .
te

presentaban
. Iml s normales ' l

paciente presentaba presión arterial b' '
y so o 1

aja.

Cuadro No. 10: En dicha gráfica tenemos 2 .

pacientes se presentaban co~~pos Imp?rtantes, 12

dentro d e 1
, .

te
recuenclas cardíacas

Imi s normales'
presentaban alrededor d 11'

mientras que 12

mínuto, dato importante
e a 120. latidos por

signo característico del hi~:t~~~d~ao~qU1Cardia es un

CUadr~ No. 11: De los casos estudiados 11 .
brícula (370a 37 70 ) . pacientes presentaban fe-

. " mlen tras que 7
con fiebres hasta de 38 50 . se presentaron

to se reportaron con te
. Sin causa aparente. El res-
mperatura normal.
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Cuadro No. 12: Once pacientes dela"serie'i¡jieséntaron leucocitosis

entre 11,000 y'12,000~IeucóCitósis x mm3, los
demás presentabanU!ucóeltos';déntro de límites
normales.

",li1¿>n h!:n!y.d~do

Cuadro No. 13: Como dato importante/40 paéie"nte~;~nsU: Féporte

hematológico presentaban" sJéiimentación alta,

encontrándose que Ir pacientes"'estaban situadas
entre 56 Y 60 mm/hor!I,"7entÍe 66 y 70. La
sedimentación no está reportada dentro de la
literatura como hallazgo del hipertiroideo. ". ' "

-~'.:l ~'.:: f.,;' .~.. ':Yl':f'!'

Cuadro No. 14: 21 pacientes de las 50 estudiadas Se encontraban con
Hemoglobinas inferiores a 10 gramos. La anemia es
un hallazgo reportado en el euadro del hipertiroideo.

Cuadro No. 15: Dentro del cuadro hematológiCo
se; encontró qU"e49

pacientes de las 50 ,;estudiadas presentaban
aumentado el número de ~gmentados, por arriba de
51 segmentados por mm. ,:'dato que no encontré
como hallazgo hematológico del hipertiroideo. ":¡o",: 1".~~ :'~.~ .'~/: r;!¡)t;;..:.

Cuadro No. 16: La mayoría de los pacientes estudiados, 37 en total,
presentaron linfocitosis, lo cual si es un hallazgo
dentro del cuadro hematológico del hipertiroideo.,.

Cuadro No. 17: En el Estudio Centellográfico el Bocio Grado IV fué
el más frecuentemente' reportado suguiérídole e'~
orden de frecuencia el BoCio Gdldo 11 y el Grado 1
con 7 pacientes. Llama la atención que en 4
pacientes no se efectuó el' examen puesto que la
Captación de Yodo era tan bajá'que no se pudo
efectuar el estudio. . ',':t:.

Cuadro No. 18: En el EKG, la taquicardia sinusal tuvo su mayor
incidencia como hallazgo pátológico en 13
pacie tes, cuatro de los pacientes presentaban algún
tipo de bloqueo.

,.
'

.

Cuadro No. 19: En el estudio radiológico "del Tórax, 9 pacientes
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Cuadro No. 20:

Cuadro No. 21:

Cuadro No. 22:

Cuadro No. 23:

Cuadro No. 24:

-
\

presentaban algún tipo de patología, patología que
en su gran mayoría eran cambios compatibles con la
edad, patología del tipo de enfermedad pulmonar
obstructiva crónica.

En el estudio radiológico de cuello, se encontró que
33 pacientes no tenían estudio radiológico del
cuello, del restante, 6 presentaban calcificaciones de
la glándula, y en 2 el tiroides desplazaba la traquea
en 6 sólo se reportó una masa del cuello. '

La gran mayoría no tenían en su expediente un
estu~io serológ!co de colesterol (27 pacientes), los
demas en un numero de 13 pacientes se presentaban
en límites bajos, hallazgo típico del hipertiroideo.

En el estudio del Acido Urico sérico 36 de las
'. 'pacientes no teman dicho estudio, mientras como en

forma contradictoria al hallazgo en el hipertiroideo
se encontraron niveles altos de Acido Urico.

16 pacientes de la serie presentaban un T3 elevado
8 de las pacientes no tenían en su papeleta ei
resultado de dicho exámen, probablemente se había
extraviado, ya que éste examen se practica de rutina
en todo paciente con sospecha de hipertiroidismo.

21 de las pacientes tenían su prueba tiroidea a T4
elevada. En 7 papeletas no se encontró el resultado
del exámen. Se notó que la elevación de éste examen
tenía cierta correlación con la edad de la paciente la
cuál correspondía a una edad avanzada.

Cuadro No. 25: La mayoría de los pacientes estudiados, 12 de ellos,
presentaban un T7 por arriba de los estandares
norm ales.

Cuadro No. 26: En la Captación de Yodo a las 2 horas, 32 de las
pacientes se encontraban por arriba del 100/0 de
captación, o sea lo normal de ésta prueba. 7 de las
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pacientes no presentaban éste resultado o estudio.

Cuadro No. 27: 26 de las pacientes estaban por encima del límite
normal de la Captación de Yodo, considerada a las
24 horas dentro de un límite de 25 y 400/0.

De la serie estudiada, 28 pacientes recibieron
tratamiento pre-operatorio, de los cuales el Inder~
fué el más usado, en 13 pacientes, luego el Iodo fu~
usado en 12 pacientes, en 39 pacientes se utilIZo
tranquilizantes o sedantes, siendo el más 'popular el
Valium, que fué utilizado en 29 ~ac~entes. 34
pacientes recibieron tratamiento qUlrurglCo, de las
cuales en 19 se efectuó una tiroidectomía subtotal
unilateral. Dos pacientes se les efectuó tiroidectomía
total, una de ellas por Ca Mixto de Tiroides,. en ~a
cuál hubo error diagnóstico pues la bIOpsia
pre.operatoria reveló Bocio Coloide.

Cuadro No. 29: El cuadro 29 tiene por finalid~d comparar los
resultados de bipsias pre-operatorlas, y el resultado

"de la muestra enviadá a estudio. Se efectuaron 34
actos operatorios, de los cuales, únicamente 15 se
efectuó bipsia de tiroides. Los resulYados
pre.operatorios llama fuertemente la atenclOn. la
disparidad de resultados con los post-operato.rlos,
puesto que incluso en un resultado pre-operatorlo ~e
reportó bocio coloide y el resultado P?st.~perato~1O
resultó ser Ca Mixto. Ninguna bIOpsia teman
resultado de citología, probablemente la disparidad
de resultadc>s se deba a mala técnica de la toma de la
muestra por biopsia.

Cuadro No. 28:
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CONCLUSIONES

1- La edad promedio de la serie estudiada estuvo comprendida
entre los 36 y los 40 años. Encontrándose que la enfermedad se
observa con mucho más frecuencia en pacientes menores de los
40 años.

2- El motivo de consulta con más frecuencia lo constituyó el
bocio, presentado en 24 pacientes, luego, en importancia le
siguieron el nerviosismo y el exoftalmos. El motivo de consulta
reveló que fundamentalmente era creado por una razón
puramente cosmética, preocupaba en gran parte la deformación
del cuello y la protusión de los ojos.

3- Un alto porcentaje de pacientes con hipertiroidismo ingresan al
hospital teniendo tratamiento previo antitiroideo lo que
dificulta por completo su estudio intrahospitalario.

4- Aunque el Inderal NO es un tratamiento anti-tiroideo, el 450/0
de los pacientes estudiados tenían tratamiento anti-tiroideo con
propano!.

5- Más del 500/0 de las pacientes estudiadas eran multíparas.

Más de la mitad de las pacientes que se encontraban en
menopausia, habían presentado su última menstruación en un
promedio situado entre los 31 Y los 39 años de los cuales la, ,
mayoría coincidían con el diagnóstico de hipertiroidismo.

6-

7- Por lo menos el 500/0 de los pacientes estudiados eran
físicamente diagnosticadas como hipertiroideas, diagnóstico
efectuado por la amplia gama de signos que presentaban a la
hora de su ingreso.

8- Los signos vitales del paciente fué un parámetro de poca ayuda
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dianóstica, puesto que la gran mayoría se enco~traban c~n ~us
signos vitales alterados por cierta clase de tratamiento mstltmdo
previamen te a su ingreso.

9- La eritrosedimentación se encontr~.A.~vada en el 1000/0 de los
pacientes estudiadas,; 'dato no rep?rta~o .como importante

dentro del cuadro hematológico del hipert>r°ldeo: h ,q
'T

.,
" . ¡j!J :):) r!>.d.,lh(J',¡"";,,,

10- La anemia fué un hallazgo en más deI60j~/'~;~~')~s:p'a,ci~~~S.

11- En el reporte centellográfi.c~, el B~cio"G~~~~"Iv,/~e z~.~fe c~p

más frecuencia se dIagnostico
.

orLo 1(,',

"
¡ -;'f;{i :~, ./ ?:~.;r.>

12- El hallazgo electrocardiográfico fué q(Ú,'enun 26ó/o'presimtaba
taquicardia sinusal. .jÜ :-;.,'"~O:-'-: ,i:.--~t;.:;J

..

13- El estudio radiológico del cuello no se efectuó en el 666/t>.~e las
pacientes, medi~ dianós~ico de irnPo~~,:?~i;~ue~ I~ ~J~~~~c;,lOn~e
probable malignidad tlrOldea. '.' ¡¡:,,,,,,., ..n<'" e", .

14- Las pruebas tiroideas y la captación,d~ Iodo,. fueron los dos
medios diagnósticos con los que se' conto en todos los casos en
los que se pudieron efectuar.

f'
.jJ

15- El 680/0 de las pacientes fueron quirúrgicos/el resto fueron
tratados médicamente y dentro de ése grupo restante algunas
pidieron su egreso.

16- No hay correlación patológica entre el reporte pre Y
el

post-operatorio.

17- Ninguna paciente tiene hecha alguna evalua~ión citología.
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RECOMENDACIONES

La elaboración de un protocolo - ..
pautas terapéuticas com d

-gUla de dlagnostico- dando

t
o ayu a ante un bl

pero an malmente mane jO

d t - pro ema tan común
a o ex rahospltalariamente.

Creo ~onveniente el nacimiento de '. . -

la anh-diabetes y otras'
una mshtuclOn de tipo como

t
mas, con el fm de ay ud al h

.
a man ener en existencia y a b . ar lpertiroideo

aJo costo su medicamento.

La ampliación de ayud d' . .

costo.
as lanoshcas de buena calidad y a bajo

2-

3-

4- Se debe ejecutar'biop;ia de la glándula
con eVidencia clínica de patología tiroide:.TODOS

los pacientes

Junto con I b' .
a IOpSla deberá efectuarse citología de lo aspirado.

El uso del propanol deberá de 'arse . .
de síntomas cardiovasculares

j u':{camente para el control

antitiroidea como en mu h
y no ebe usarse como dro ga

c os casos se ha visto.

5-

6.
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