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Cuando en el campe de Endoorinologla se intenta realizar un tra- 
bajo puramente clfnico, parece o puede parecer a les ojos de algunos 
un tante trasnechade hablr y estudiar sebre alge que ya ha side teca- 
de per tantes auteres; i Que mâs se puede sacar de ahl desde el punte 
de vis ta olfnioe? Ye dirla que mucho ya que la cltlnioa es inâgêtable,

Mi fermacidn prefesional es abselutaniente cllnica; per elle mi te- 
sis decteral debe tratar sobre un tema que ceneacà, que le esté pnlpna 
de dia a dia y que. me pre.ocùpe, Realizar etre tipe de tesis que pudie- 
ra tratar sebre un trabaje de laberaterie e séria falsa, pues desco- 
nozca las més elementales nermas para trabajar en él, o tendria que pa- 
B rme algunes ahes aprendiendelas para después iniciar el verdndere 
trabaje.

En oambie si coneace el trabaje clinice, el contacte y la explora- 
cién del enferme, la realizacién de una cerrecta histeria clinica y 
el pesible y acertade tratamiento que el enferme debe llevar, a si co­
rne el seguimiente de su evelUcién clinica. Este el per le Lan bo ini cri- 
mine: mi tesis clinica sebfe un tema que me pieocupa y que ai, ;,iif j ca 
un tante per ciente importante de la consulta de un endocrinologo. El 
porqué esceger la Enfermedad de Baoedew corne tema de investigacién ' 
clinica se debe a varies motives; el numéro de enfermes que ncndoii a 
la consulta de endecrinolegia y que per le tante facilita su oatudio 
la repercusién clinica que esta enfermedad produce sebre el or ani.'.mo 
de quien la sufre, cen multiplicidad de signes y sintemas; y e] que a 
pe:ar del tiempe transcurride desde que Basedew hicicra una extraordi- 
naria de:cripcién clinica poce homes avanzade en su cenociniente.
Creo que el campe de investigacién en la enfermedad de Basedow signe 
ablerte en mâches terrenes,y per elle he efectuade mi tesis doctoral 
sobre un estudie clinice de 200 cases de enf. de Basedew que creo supo- 
nen una aperlacién aunque medesta, al cenecimiente clinice de esta en- 
fermedad- en nuestre medie.
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HISTORIA

Antes de refer!rme exclus!vamente a la enfermedad de Basedow creo 
que séria muy interesante echar una ojeada histérica sobre las enfer- 
Diedades del Tiroides,

La hi8toria del desarrôllo del conocimiento de la glandule Tiroi­
des resume la de amplias zonas de la Medicina, y se basa en la inter- 
conexiôn entre observaciones clinicas, metodologia técnica y contribu 
clones acumuladas de la ciencia bâsica de diverses campes.

Les escrites de la Antiguedad, medicos y ne medicos, dan testime- 
nio de la fascinacién que siempre ha ojercide el becie, el cuol era - 
viste ceme un castige de les dieses, ebjeté de ridiculizacién , oigne 
de gran belleza femenina, indice de virgin!dad, vejacién para las es- 
posas de les seldades eneiniges, caracteristicas de leces, humedecedor 
de la laringe y la tréquea, depôsite de huevos de gusane, reoultado - 
de cencentracidn de aire, de impurezas del agua, de alimentes pedridoa 
e de excesiva intemperancia.

Renientândenos al afîe 1600 a, de J.O, les chines utllizabar eopon- 
ja quemada y aigas (ceneoidas hey per su rice centenide en yodo) pa-ca 
tratar el becie, terapeûtica que pasé a Egipto, India, Rema y Groda, 
desde dende se extendid per tedad partes. La primera referenda a la 
oxtirpaclén quirurgica del becie data del ane 30 d, de J.C, ; oproxima 
damente (Celse), Las majoras subsiguientes fueron el control de la ii£ 
mori'agia per ligadttra y cauterie(Albucasis, hacia el 1000; Rorelio de 
Palermo, alrededer del 1180), Otra vez fueron les chines q u i f nés, nl- 
principie de la Edad Media, indicaren el use médicinal del tiroides - 
del carnere cerne terapia del beoie, y pesiblemente, del mixedeiiia (iiipu 
tirôididmo),

El Renacimiente(l500-1700) centribuyé cen las observaciones ne 
cientificas de Leonardo da Vinci, quien criÿé que el tireldeo servia 
para llenar les espacios anatémices del cuelle; de Miguel Angol que se



quej6 de haber desarrollado un boolo mientra pintaba el techo de la 
Capllla Slxtina; de artlstaa de la escuela holandesa, flamenca e ita- 
liana, en especial, Rubens en ouyos modèles se reconocen tlpicas con- 
figuraciones tlroldeas;.de Velazquez, que pintd el tipico oretino (hl 
potiroldismo congénlto); y de, Shakespeare, que, an la tempested de - 
las descripciones de boclos, hachas por viajeros de la época. Durante 
dlcho période e hlcieron tamblén contribue lone s cientificas fun'danien- 
tales, entre ellas, la definit!va relaoidn entre bocio endémico y or£ 
tinismo, por Faracelso (haoia 1600), y la cada vez mas prâotica deli- 
neaciôn de la anatomla de la gl6ndula (Vesalio, Esustaquio, Casserio, 
Fabricio, Wharton),

La primera referenda al bocio en les Estados Unidos es la hecha 
por Stevenson en les indios americanos en 1790. Varias investigacioneS 
del siglo XVIII dieron descripciones cada voz mâs précisas de la ana­
tomla macroacdpica y microscépica del tirôides, y a causa de les repô  
tides fallés en la identifioacidn de algûn conducto excretor, propuai£ 
ron oolectivamente el concepto de una pesible secrecién interna en l:o 
venas o ganglios linfâticos, osea, una funcidn endocrina.

Las observaciones clinicas se oerreladonabon con las descvipcio- 
nes patolôgicas, contrubuyendo a la planificacidn clasificatoria de - 
las enfermedades (por e jemplo, inflamciones de la enfermedad de Base­
dow, bocio simple, bocio con cretlnismo),

La primera descripscién que se registre en la bibliografia podria 
ser la del médico romano'Fiajani (1802), Por eso en Italia, todavia 
hoy, se désigna la enfermedad con su nombre,

Osier advierte que la primera descripoidn regis brada en la bibli£ 
grafla inglesa procédé de Parry, cuyas observaciones fueron heclias y a  

en el afio 1786, o sea, 56 y 59 afios respectivamente antes que las do- 
Flajani y las de Graves, Sin embargo, estas observaciones fueron pubh 
cadas por primera vez en el aho 1Q25 bajo el tltulo de "Enfermedades



del corazén". Parry describe en esta publicacidn enfermes de hipertro_ 
fia de la gléndula tiroides asooiada a hipertrofia del corazdn y pal- 
pi tac cione s del mismo.

Reproduzco aqul les puntos mis importantes de su trabaje Colected 
works, Londres, 1825.

"£.S. de 21 afloa de edad, fui despedida de una silla con ruodas, 
al bajar ripi damente una pendiente el dia 28 de Abril ùltimo, astis tan 
dose mucho, aunque apenas expérimenté losionos. Desde esta fecha sufre 
palpitaoiones del corazén y diversas molestias nerviosas. Al cabo de 
unod 15 dtas después de este accidente, empezé a observas un aumento 
de tamaîïo de la glindula tiroides, él cual, desde entonces, varié en 
diferentes ocasiones, y hasta una o dos veces llegé a desaparecer casi 
por compléta. Ahora, la glindula tiroides esté engrosada en anibos la- ■ 
dos, poro mis especialmente en eL derecho,, sin dolor o molestia a la 
presién, El pulso carotideo es muy fuerte y lleno en ambos lados; pe- 
ro evidentemente en grado miximo en el lado derecho. La mens bruaolén 
f!D regular; no sufre constipacién, Ella me dice espontaneanieute que - 
es baba habituada a sufrir frecuentes cefileas, las cuales han cesado 
desde que se han iniciado estas variacionea de tamaHo de la glandula 
tiréides. Numéro de pulsaciones 96, pulso pequeho, denso y regular,
Hus cefileas se aliviaron mucho por la sangria, y la hinchazén de la 
glandula tiréides diaminuyé de un modo évidente, El dia 25 le %.)rescr£ 
bo boniar, très veces al dia, una cucharada pe que fia de una mezola iabo. 
grada por XXX go tas de tintura de digital y una onBa y. media de jara- 
bo de escila. Esta medicacién le senté mal al segundo dia, pero la eu 
forma continué tomindola, desde entonces, sin que le produjora tra£ - 
torno alguno,

Regularmente, évacua los intestines una o dos veces al dia, pero 
las palpitaciones del corazén han side frecuentes, sobre todo cnando 
hace ejercicios, lo que la fatiga sobremanera.



La descrlpcién cronologlcamente mis Inmedlata a la anterior procédé 
de Robert James Graves, del aflo 1835, Por eso figura la enfermedad 
en la bibliografia inglesa y norteamericana, con su nombre « Die ho au = 
tor describe con el titulo de: "Newly Observed affection of the thy - 
roid gland in female", 3 enfermos en los que de nuevo se observan pa]̂
pitaoiones del corazén asociadas a una tumefaccién de la glindula ti­
roides. London Med. a, surg. Journal 1835 VII 516:

" Una sehora de 20 afios de edad, enfermé presentando algunos sin-
tomas que en un principio se creyé eran de naturaleza histérica. Esto 
ocurrié hace mis de 2 aflos; anteriormente su salud habia sido buona. 
Después de haberse man te ni do en estado de nerviosismo durante 3 ineses 
se observé que su pulso habia adquirido una rapidez extraordinaria.Es^ 
ta rapidez existia sin causa aparente alguna y era constante, siendo ■ 
el nimero de pulsaciones, muy frecuenteniente, superior a 120 y nu.i'a 
inferior a esta cLfra, Primeramente, se quejaba de debilidad al monor 
esfuerzo, y pronto su semblante adquirié un color pilido y comenzé a 
enflaquecer, Asi continué durante 1 afîo, pero en este tiempo su nata- 
do general decayé manifiestamente, sin haber cesado la rapide» del 
ritmo cardiaco. Entonces se observé que los ojos tomaban un aspocto - 
sigular, pues los globos oculares habian nparentemente avunentndo de—  
voluinon, de modo que cuando la paciente dormi a o intentaba corrar nus 
ojos los pirjiados no llegaban a cerrarse. Al cabo de pocos meson, el 
ri tmo cardiaco se aceleré con progresiva intensidad, y en la p:'r te oqi 
terior del cuello, exaotamente en la miama localizaclén de la ,:l;u)du- 
la tiroides, aparecié una tumoracién en forma de herradura. Aqnella - 
era al principio de consistencia blanda, pero pronto alcanzé mnyor du 
reza, aunque conservé todavia su elasticidad",

Cinco aflos mis tarde, en Marzo de 1840, aparecié en la rovJnta - 
"Wochenschrift filr die gesamte Ileilkunde" el célébré trabajo de Knrl 
Adolf V, Basedow, titulado:" Exoftalmo por hipertrofia del tejido celu 
lar de la érbita ocular".



por lo llamatlvo de su aspecto. Satisfaoia sin mlramlento su extraor- 
dinarlo apetlto; dormia bien, pero con los ojos abiertos. En el cuello 
presentaba un abultamiento estrumoso de la glindula tiroides. El latĵ  
do cardiaco era muy amplio, y en las carétidas se podian percibir rul 
do3 semejantes al de una sierra en accién, Pero, en cuanto concierne 
a los ojos, estos estaban tan desplazados hacia adelante, que por.de- 
bajo y por encima de la cornea se vela la albuginea en una anchura de 
très lineas, y los parpados aparecian tan separados entre si que ni - 
siquiera realizando un miximo esfuerzo podian cerrarse, puesto que la 
enferma dormia con los ojos completamente abiertos. Haoia ya mucho tĵ  
empo que se habia propagado en nuestra ciudad el rumor de que dicha - 
paciente se habia vuelto loca y que, proximamente, séria internada en 
el manicomio. Y, a la verdad, también para el médico tenia una mirada . 
extrafia, Repetidas veces se'le aplicaron cada echo dias varias sangul 
jviolas ad mammae y se le prescribié una cura con agua del manantial - 
Adelheid, por su riqueza en yodo, con cuyo tratamiento se obtuvo por 
primera vez una verdadera mejorla",

El te ruer enferme de Basedow habia padecido cuando nifio de angina 
amigdalar, El célébré médico de Merceburgo describe el caso, textual- 
mente; "Por la Indole de sus négociés (contrabando) hacia frecunutes 
viajes de Ida y vue1ta a traves de la préxima frontera, con el natural 
desgaste de sus energlas corporales y por lo peligroso- do su o f i cio su 
fria grandes inquietudes. Las énormes pérdidas que sufrié estimnlaban 
cada vez mis su ambicién y actividad. Enfermé con frocuencia diarroan 
y no recobré la salud, Tenla intense latido cardiaco, de tone parocido 
al que produce una plancha metilica al ser golpeada; el pulso eia do£ 
ordonado, los ojos propinentes; su modo de obrar, impetuoso y aprorm- 
l’ado, lo mismo que su lenguaje. La glindula tiroides aparecia nhnlta- 
da;diariamente hacia 3 o 4 deposiciones de materia no digeridn, Sin 
embargo, conservaba un apetito voraz. Se le administré yodo, en forma



El primer caso de Basedow se reflere a una mujer de 33 afios de edad, 
que ha padecido un grave reumetismo articular en él que se constitu- 
yeron un enflaquecimiento general, amènerrea, palpitaciones y acele- 
raciones del ritmo cardiaco. Basedow describe textualmente: "Pero ya 
se habia presentado tamblén una manlfiesta protusién de los globos - 
oculares que, por lo demas, estaban perfectamente sahos y gozaban de 
uha compléta agudeza visual. La enferma dormia con los ojos abiertos 
ténia un aspecto atemorlzante; en su modo de obrar, unas veces pare- 
cia avispada y otras desouldada, y pronto fué conelderada oomo demen­
ts en toda la ciudad. Una hlnchazén éstrumosa de la glindula tiroides 
aparecia simultaneamente, sugeria la sopecha de une intumescenoia pa- 
recida en el tejido celuiar, localizada, por detris del bulbo en la - 
que parecia estar indicaba una cura a base de yodo y de digital. Este 
tratamiento provoci una mejoria de la paciente en todos los aspectos 
y àquella se complété todavia por dos nuevos embarazos que ocurrieron 
dentro de los 5 afios siguientes".

No debemos lovidar que Basedow, en el caso de esta enferma, Urnté 
una titotoxicosis con yodg obteniendo resultados satisfactorion.

Asimismo, la segunda enferma padecié durante la infancia Iruouelis­
tes accesos de reumatismo articular, y unos nueve moses después do 
ber dado a luz un hijo enfermo de reumatismo articular aguda y febril. 
Dicha enferma dice, textualmente Basedow: "Padecié una tenaz di sT-roa, 
oudores nocturnes: enflaquecié manifiestamente y présenté exo i. i'il mi a. 
La enferma se que jaba de falta de respiracién, de opi’osién to i éioion , 
pero a pesar de todo, podia realizar profundas inspirnciones; preson- 
taba un pulso pequefio. muy f reçue nte, un latido cardiaco sonoro, no - 
podia mantener las manos quietas, hablaba de un modo llamativo, do]iiû 
sa; se exponia gustosa con el pecho y los brazos desnudos n Inn coriû 
entes de aire frio, porque siempre se sentia muy acalorada; montraba 
una serenidad e indiferencia, por lo que a su estado se referia, poco 
naturales; salia a pie o en coche, sin sentirse molesta en sociedad -



de plncelaclones, aplicadas en el cuello. Después de transcurridos 
pocos meses, el pulso se torno cada vez mis irregular, dando tan - 
pronto pulsaciones grandes como pe que Ras, tan pronto acelerandose co_ 
no retardândoàe, u empezé a fallar. La temperatura general subié mu- 
chlsimo, y entonces el enfermo dormia con los ojos enteramente obier 
tos por la exagerada exoftalmia. La capacidad visual no habia exper^ 
mentado el mis mlnimo transtorno; solo al aire libre el paciente aqun 
jaba lagrimeo, y a pesar de su grave estado se salud, no se le podia 
convencer de que abandonase su oficio. Emprendia viajes en carruaje - 
abiero, aunque fuese en medio de grandes temporales de esta saerte su 
ojo derecho enfermé de queratitis reuraàtica. Pronto se inflamS tomb1en 
la conjuntiva, tomando un aspecto sarcomatoso en las partes qne no p£ 
dian ser cubiertas por los pirpados. Finalmente, también se la Inflan 
mé el iris y se le formé un abceso en las laminillas corneales que se 
vacié hacia arriba; la oftalmia interna atormentaba al enferma con p£ 
eu]lares cefileas. Varias veces se practicé la puncién de la cérnon, 
ya que la frecuencia de exudadso en la pupila habia cegado el ojo, y 
se le aplicaron calomelanos con opio y poligala senega, a graidés do- 
sis, y también fricciones con ungt .hidrarg.cinereum; pero el o jo se ■' 
fue perdiendo lentamente fin que fuera posihle detener este procooo. 
Cnantos sufrimientos hubieran podido evitarse al pobre enfermo, si en 
o] lugar de la puncién, a la que el accedla, se hublese extii?ado el 
ojo, a lo que el paciente,mis tarde, no quisO some terse. Toda/la en -
la actualidad se le forma una escara eu la cicatriz de la cornea. El
ojo izquierdo también se perdié de la misma mnnera, medio sHoa mas -
tarde, con la sola difereiicia de que el curdo del procooo fué min ri-
pj.do y la asistancia facultativa la presté otro médico, Ambos muîioiios 
desprovistos de camara anterior y pediculados oomo los ojos de los eau 
grjos, sobresalen entre los pirpados muy separados. En los dos lados -



la cicatriz de la oomea forma escara, y la conjuntiva en Içis partes 
no cubiertas por los pirpados, esti inflamada. En ambos ojos, por la 
tensiôn de los musculos rectos, se obdervan largos surcos de direccién 
anteroposterior, como si quisieran dividir el globo ocular en cuatro 
abombamientos; actualmente, solo sufre el enfermo dolores superficia- 
les por secarse las escaras que constante y repetidamente se forman - 
a expensas de los restos de la cornea.

De esta suerte tenemos aqul, simultaneamente, la primera descripe 
cién del exoftalmo maligno. Basedow advierte que el yodo puede actuar 
enaLgunos casos muy favorablemente, y que el embarazo y el puerperio 
pueden contribuir a mejorar el estado de los enfermos. Como causa del 
exoftalmo, presume Basedow "Una hipertrofia éstrumosa del tejido celu 
lar" situado por detras del globo ocular, que dicho autor considéra 
como manifestaciin secundaria de una circulaciin sanguinea morbosaiiea 
te afectada y de una defectuosa crasls de la sangre", de una discrnsin 
que se manifiesta por morbosas vegetaniones glandulares e inflan'acio- 
nes del tejido celular".

En el afio 1864. Albretch Von Graefe describié el sintomn del olo- 
bo ocular que lleva surmombre. Dieho autor advierte que la ro Urace ion 
del pirpado superior es independiente del exoftalmo, y que dobo ser - 
connidorada como un trastorno de la inervacién de aquel. Groofo 
oa como él mismo vié como desaparecfa el sintoma panlatiiinmeii t;e dosjm 
es de una inyeccién de morfina". ,

En i860, Trouseau publicé sus trabajos en los cuales der.eribo, 
mo causa de la enfermedad de Basedow la afeccién del simpil.ico. Tninià 
én Trouseau, como precedenteniente lo habia hecho Basedow, adi;i i ids i-rn- 
ba yodo como tratamiento.

En 1880, Trillaux fué quien por primera vez pudo curar a un enfer 
mo de Basedow mwdiante, intervencién quirurgica del bocio.
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En 1884, Rehn practloé en Alemania las primeras intervenoienes 
de esta clase.

En 1885, Charcot descrihié como otro sintoma importante de la en 
fermedad de Basedow, el temblor.

En 1686, Moebius présenté la enfermedad de Basedow como una hiper 
funcién de la glandula tiroidea, reconociendo su relaoién con el mix£ 
dema.

En 1893, Friedrich Von Muller, comprobé que la enfermedad de Basje 
dow se registre mayor consumo de oxigeno. I

En 1920, Neisser introdujo el tratamiento de la mencionada enfer- 
medad con pequeRas dosis de yodo.

En 1926, Plummer dié a conocer el tratamiento con yodo como ti'ata 
miento previo a la intervencién quirurgica.

En 1931, babbè (Francia).- Descripcién del basewdomismo 0 neurosis 
vogetativa basedowoide.

En 1950 y siguientes.- Casi todos los autores.- Diviuién del hiper 
tiroidinmo primitive 0 tiroideo (adenoma téxico) y el secundnrio o cen 
tral (Basedow-Graves hipofiso-hipotalamico).

En 1916, aislamiento de la Tiroxiria por Kendall.
En 1954, aislamiento de la Triyodotironina por Gross y Pitt.
En 1956, Adams y Purves el LATS.
En 1967, Adams y Kennedy, el Protector del LATS, oonfirmado y pu-

blicad en 1971.
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RECUERDO FISIGLOGICO
r

SINTESIS Y SECRECION DE LAS HORT/IGWAS TIROIDEAS t

I,- Transporte del yoduro; la glandula tiroidea es la ùnica dentro de 
las endocrinas capacitada para la captaoién del yodo, este elements - 
tras ser transformado en yodoaminoicidos, en el seno de la Tiroglobu­
lins (tgb) y proteinas afines sintetîzadas en la célula tiroidea, es 
almaeenado en el foliculo tiroideo. Esta gran capacidad de almacenami- 
ento de las hormonas yodadas, constituye la caracterlstica irids perso­
nal de la glindula tiroidea y el posible que sea el resultado final 
de una adaptacién milenaria frente al "medio" dada la escases del yo­
do y la irregularidad de su aporte en la dieta,

Una vez sintetîzadas y almacenadas las hormonas yodadas eu la ino- 
locula de la Tgb son liberadas al torrents circulatorio, hidroll ni s - 
de la proteina), con el fin de satifascer las demandas hormonales po- 
riféricas.Este ha sido el motive que por ciertos grupos hnya sido cou 
siderada la Tgb como una prohorma,

Aunque las etapas que conducen a la sintesis y secreciéa de ]a n - 
hormonas tiroideas no trascurren de una forma secuencial sino que a - 
voces se superponen parcialnente, es necesario para su correcto en ken 
dimienbo dividirlo en varies pasos;

El primero de elles es la conoentrncién de yoruro a part r del flu 
do extracelular mediants un transporte active del mismo. Aqui b a y  quo  

hucer un npartado para indicar que èl tiroides no es la uni en, gJundula 
cnn capacidad para concentrar yodo pues también son capaces: los ifl 'm 
dulas salivares, las mamarias, la mucosa gastrica, intestlno de]gado, 
placenta, piel, pelo, ovaries, cuerpo ciliar, etc.
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Para que el tranÿorta active del yodo pueda llevaree a cabo ee n£ 
oesario que se mantenga la integridad celular. Andros y Wollman han - 
deniostrado que él proceso de transporte del yodo, posibleraente pueda 
estar localizado en la membrana basai. Sin embargo ezisten dates para 
pensar que no solo debe ser este el dnico requisite y que debe inter­
venir en élproceso otras estruoturas o factorss.

El interior de las cëlulas epileliales tiroideas poses un potencial 
negative en relaoién al espacio extracelular y al lumen folicular. Adiç 
mis, no existe diferencia de potencial entre estas dos ûltimas estruc- 
turas, ambos mantienen un potencial positive de 40-50 mV con respecte 
al interior de la célula. De acuerdo con esto iltime el yodo es coneen 
trade hacia el lumen en contra de un gradients eléctrico y quimico en 
la membrana basai. De esta forma la arquitectura folicular facilitarXa 
el transporte de yodo hacie el lumen.

Segun Wolf, el transporte de yodo por el tiroideo reuiie todos los 
requisites de un transporte active; 1) el yodo es ooncentrado frente 
a un {gradients qui mice y eléctrico; 2 ) el yodo ooncentrado no ostd .l£ 
gado, si no libre, dentro de la célula tiroidea; 3 ) es esencial la in­
tegridad celular; 4 ) signe una cinetica de saturacién; 5 ) es in’nibido 
por uni one 8 andlogas; 6 ) se requieren metabolisihos oxidativo y foofoiû 
lacién; y 7 ) el aisteraa poses un coeficiente de temperatura elovado,

Sin embargo, el mécanisme bioquimico bâsico del transporko de .voru
ro no ha sido aclarado todavia. Ha sido vislurabrado el papol dr Ion -
truioportadores de menbraha, especialmente los fosfolipidos, A parti r
de tejido tiroideo se han aislado lecitinas capaces de llgar r*.:vcra.i bi£
monte yodo. En favor de un papel fisiolégico importante de ]on T'afnli-
pidos esté la observacién de Wolf, qui en ha vis to que en gléiululnn Im- 
manas normales hay fosfolipidos capaces dé ligar yodo que estaban aunon
tes en la gléndula de un enfermo con defecto de acumulacién do yodo.
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EXPLICACION A LA FIGURA ANTERIOR.-

Slntesla y secreol6n de las hormonas yodadas del tiroides. Slnte- 
sis. Los aminoacidos (AA)entran en la oëlula folicular tiroidea de los 
capilares sangulneos y las cadenas proteioas son ensambladas en 41 re- 
ticulo endoplasmico. Durante una migracidn hacia el aparato de Golgi - 
tiene lugar la polimerizacidn de las subunidades elementales y la adi- 
oidn de gldcidos hasta formarse la tiroglobulina natlva no yodada Pre- 
Tgb que es exocitada al ooloide.

El yoruro entra en la célula deads los capilares sanguineos atra­
ve sando la membrana basai y se mezcla con el yoruro procedente de des- 
yodaoién de las yodotirosinas libres. Es oxidado por la peroxidaàa 
tuada en los microvilli de la membrana apical e incorporado a los rosi^ 
du,OB de tirosina de là Pre-Tgb formando MIT y DIT (reacciôn de yodaciôa) 
y a partir de dos residuos de yodotirosinas se forman T-yT-3 (reaccién 
de acoplamiento) para formar la tiroglobulina madura Tgb cuyo conhonldo 
en yodotironinas es funcién directs del aporte de yodo de la ingonUn.

Secrecién. Porciones del coloide folicular conteniendo Tgb oon on- 
docitadas por los microvilli de la membraha apical formando go tan do - 
coloide que mi gran hacia el borde basai de la célula. Sinmltanerni.Gnto 
lus lisoGomas, situados ceroa del borde basai de la celula, lo liacen 
en direccién opuesta hasta fundirse con las go tas de coloide y roiiiar 
los fagolisoraas donde tiene lugar la proteolisis de la Tgb con libera- 
ol6n de las hormonas T-3 y T-4. Parte de la T-4 es desyodada a T-3 m  - 
bas pasan a los capilares sanguineos en ionde son transportadan li , adan 
a proteinas plasmaticas especificas. Las yodotirosinas MIT y DIT non - 
desyodadas y el yoruro procedente de su desyodacién se mezcla con el - 
precedents de su desyodacién , de Ips capilares sanguineos para comen- 
zar de nuevo el ciclo y una pequefla parte pasa a los capilares nongui- 
neos.
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|ACTOp|^QP_INTERVIEKEN^EN_SU^pGüLAÇigN.-

TSH,- Es el fqctor regulador niés Importante del transporte de yodo, - 
Halmj* y col. han observado que 10 dias después de la hipofisectomia, 
en ratas, el cociente Tiroides/Suero desciende del 26 a 6 que una in­
yeccién de TSH lo eleva a 20 en diez minutes y a 30 en cuarenta y ^ 
ocho horas. Seguidamente se descubrié que la respuesta al TSH es real 
mente bifésica, con una depresién inicial del cociente tiroides/suero 
debida a un aumento del flujo del yodo seguida de un aumento de dioho 
cociente por aumento del aclaramiento unidireccional de yodo. Este 
némeno ha sido reproduciso en células tiroideas aisladas. El aumento 
de tiroides/suero o del cociente Celulas/Medio es bloqueado por acting 
micina o puromicina pero no lo es el descenso inicial, indicaado que 
durante este tiene lugar la induccién de RHA y proteinas especificas. 
Aun asi, el papel de la proteina inducida no ha sido clararnente esta- 
blocido, aunque puede ser la proteina trnnsportadora anteriornenbe mon 
cloiinda.
AfTP.Ciclico.- EL EFECTO BIEASICO DE LA TSH en la acumulacién 'le yodo 
en células aisladas de tiroides es reproducido por el dibubiill Ar.Tl’c, 
Esta observacién estaria de acuerdo con la teoria del segundo i lensajĉ  
ro adjudicada al AMPc, Sin embargo las observaciones de Burke y col. 
do Granner y Halmi sugieren la posibilidad de que el efecto eo biniula- 
dor del TSH sobre el transporte de yodo no esté medindo noces u’inmoïi- 
bo por el sistema adenilciclasa. Son necesarias mâs invesbigacionoo pu 
ra aclarar este punto.
AUTORREGÜLACION TIROIDEA.- Con independencia de los nivoles de TSH c ir 
calantes el transporte de yodo también esté regulado por la cenccnbrn.- 
cién intracelular de yodo orgénico.
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II,- SINTESIS DE LAS YODOPROTEINAS,- La principal de ellae la Tiro- • 
globulina (TGB) ea una glucoproteina de elevado peso molecular y esté 
localizada en el eoloide intrafolioular, que contiene el 6 0 -9 0 del 
yodo total de una glamdula
a),- Su compoaiolén; en aminoéoidos no presents ninguna peculiaridad 
sin embargo, es ûnica en cuanto a su oontenido en yodoamlnoacidos, La 
oomposioldn en aminoécidos delà Tgb es muy parecida en mamiferos de - 
diferentes especies. No se ban encontrado diferencias significatlvas 
en la composici6n de aminoacidos de Tgb humana normal y la precedents 
de booios, a pesar de las diferenoias que pueda habaer en el oonteni­
do de yodoaminoacidos. A1 parecer, el mayor o menos nûmero de puentes 
S-S puede jugar un papel muy importante en la estructura terciaria y 
cuaternaria de la Tgb y esta, a su vez,. en el prcceso de biosentenls 
de T4 y T3.

Los yodoaminoacidos mâs comunmente encontrados en la Tgb son; L- 
tiroxina o 3,5,3,5» tetrayodotironina (T4), L-3 ,5,3 *triyodotironl.na 
(T3). L-3,5 diyodotirosina (DIT) y L-3 monoyodotirosina (HIT), Se en- 
cuentra también monoyohistidina pero en mueha mener proporciôn. Ku ra 
tas equilibradas isotopicamente con 1125, Orgav/ara y col.han encontra 
do T3 inversa.
b ).- La Sintesis de la Tgb.- courre de una forma secnencial; 1  ̂ sinW 
sis y apoclndién de là oadeMfpolipeptidicas y 2@ adiciôn de los car- 
b')hidratos.
1,- SlhTESIS Y ASOCIACIOM DE LAS CADENAS POLIPEPTIDICASt

La sintesis de pro te inas en el tiroides ha side estudiada sigoiojj 
do la inoorporacién de aminoécidos marcados con 014 y H3. Seed y Gold 
berg, trabajando con certes de tiroides in vitro y analizando la incur 
poracién de las proteinas solubles por centrifugacion en gradients de 
denaidad, encontraron que la radiactividad estaba asociada a oadenan -
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polipeptidicas de coeficiente de sedimentacidn 3-8G y 125. A] prose- 
guir la incubaoiôn durante varias horas con aminoacidos estatlee para 
evitar la ulterior incorporacidn del trazador, la radiactividad se iba 
acumulando en la regién de Tgb e iba disminuyendo en la de 125. Esto 
sugerfa una relaciôn precursor-producto entre las cadenas polipeptidi­
cas 3-8 S y 12 S (precursores) y la Tgb (products). Posterionnente o- 
troa grupos de investigacién como Vecchio y col; ponian en duda el pa 
pel de la 12 S como precursor de la 19 S,

Los datos existantes sobre sintesis y sobre estabilidad pueden r£ 
suinirse segun se indica:

La formaoién de las yodoproteinas comenzacia con el ensnmblaje do 
las piezas bésicas, los aminoaciodoe, para formar en primer lugnr cadu 
nos polipepticas, 3-8 S de las que pro ’fraccionamiento se ha visto que 
la rs  6  S y 7  S estân ya relacionadas qui'ilca e inmunolégicanento con la 
T f . i i .  Seguidamente y a parti de estas cadenas se forinaria 12 G, q u e  e s  

ne i;ii iiiiionte coiisiderada como la subimid id elemental de la Tgb. I,as 12S 
i'ùiiiiada no seré acumulada si su constante a 1 7 , 5  S es mayor qno la for 
l'ineiôn del complejo 3-8 S.

Dos cadenas 12 S formarian la Tgb no yodada 17,5 S ,  quo per yoda- 
çi'ui iria aumentando su coeficiente do uodinien tocidn has tu ll^gar a 
M’i iiiadura (l9 S). Por efecto de condtclones expérimentales do hajn - 
lu'iiporatura y/o baja fuerza ionica, etc. La 19 S y la 17,5 G pundon - 
surrir un desdoblaminnto a 14-15 S o uni diaociacidn de 12 o. Amba.ri - 
sou réversibles, es decir que al restauraroe las condlcionos "xpmImon 
toi « s normales se vuelven a formar la 19 S o la 17,5 S, dc( ''’U'i louio cji 
t ' ultima del grade de yodacién inicinl de la Tgb. La 12 G pu-̂ do inclu 
no paaar reversiblemente a 3-8 S por ncciôn de agentes desnaturallr,an­
tes potentes.
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La incorporaclôn de amlnoéoldos y la conversidn de los precursores de 
bajo peso molecular a Tgb, esté bajo control de la THS,

2,- LOCALIZACION DE LA SINTESIS DE Tgb»— Radier y col, demostraron por 
estudlos autorradiogréflcos al mlcroscoplo electronlco que la Tgb es - 
slntetlzada en los ribosomas del retlculo endoplasmlco y es transporta 
da a traves de la célula para ser segrgada en el cololde a los dlez nd 
nutos de una Inyecclén de leucina H3 oasi la totalldad de la radiaoti- 
vldad esté localizada en los ribosomas del reticule endoplasmlco, a la 
media hora se ancuentra en las cistemas, a la hora ea el aparato de - 
Golgi, a las dos horas eh el coloide. En contraste con esto estén los 
datos obtenidos por inyeccién de yodo, pues la radiactividad es encon- 
trada en la membrana apical en menos de 1 minute, demostrando una vez 
més la independencia entre la sintesis de las cadenas polipepticas y - 
la reaccién de yodacién.

Estudlos ontogenicos usando tiroides fstales humanos han domostra- 
do que la presencia del reticulo endoplasmlco es condicién prcvin para 
la sintesis de la Tgb y que la reaccién de yodacién solo tiene lugnr - 
cuando ya ha apareoido la estructura folicular,
c) ADICION DE CARBOHIDRATOS.- Incubando certes de tiroides de ternera 
con glucosa G 14 Spiro y Spiro encontraron que el isotopo se incorpora 
ba tanto en las proteinas particulada como en la Tgb soluble, a cinco 
compuestos glucidicos. La proteina particulada fué oo]ubillznda y no 
prob6 que era precursora de laTgb y también que para la formacién do - 
ente precursor no era neoesaria la integridnd celular, pues las frnccio. 
lies partieviladas del tiroides eran capaces de foniiarla a partir do r.lu- 
cooa C 14. Esto sugiere que la sintesis de la parte glucidlca kiene lu 
gar en las partioulas celuiares.

Resumiendo, los datos sobre la sintesis y ensamblajes de 1ns cade­
nas polipepticas son sintetizadas y ensambladas en los polisomas f£r-



dose los precursores 3-8 S y 12 S a los cuales, durante su migracién 
a trqves del reticulo endoplasmlco rugoso hacia el aparato de Golgi, 
se adicionan los carbohidratos en forma secuencial, los que estén si- 
tuados al comienzo de las cadenas gluoidicas lo hacen a los precurso­
res 3-8 S y 12 S en el reticulo endoplasmlco rugoso y los situados al 
final, a las cadenas polipeptidicas ya emsamblad y sin yodar (Tgb inma 
dura) en el aparato de Golgi, Seguidamente la 17,5 8 continua su migra 
cién hacia el borde apical del foliculo tiroideo y en la interfase ce- 
lula-coloide tiene lugar las reacciones de yodacién y acoplaniiento de 
menera que la 17,5 8 se convierte en la Tgb madura que es almacenada 
en el coloide folicular,

III OXIMCION DEL YODURO Y YOMCION

Una vez sintetizadas las cadenas polipepticas, adicionada'! a lao 
unidades glucicas y ensambladas las cadenas polipeptidicas para (.'urinar 
la liialécul.a de Tgb, los residuos tirosilicos delà proteina non yndmio;; 
par una forma oxidada do yodo que a un no esté bien definida, foiinauOo- 
ao do esta manora yodotirosinas MIT y DIT que se aooplan segnidamente 
outre si para formar las yodotironinas T3 y T4.

I':l yodo conoentrado por la gléndula en forma de yoruro ttoiio qur 
rnr oxidado a un nivel més elevado de oxidacién para podor oc tuor ooi o 
i>,’<uite yodante, Keston en 1944 sugirié la poaibilidad de que en la r£ 
Moolén de yodacién in vivo podrla est' r implicada una peroxldnsa; m.-oi 
trirde Alexander despué s de diverses iuvcstignciones concluyé quo una 
l'oroxidan existante en el tiroides (tiroperoxidasa, TFO) enhaha it pi ;i - 
oada eu la reacoién. Para ser activa,, la TPO necesita II202 por lo qno 
cl peroxide de hidrégeno juega un papel esncial en la fori'aoién do lior 
monan yodadas.

Un gran nûmero de investigadores han utilizado ;ln vitio j'om oJ 
tudio de las reacciones de yodacién y de acoplaniiento, compuesto porj
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peroxldasa, H202 o un alstema generador del mlsmo, yodure y una prote^ 
na aceptadora. 5ste sletema es vâlldo porque se ha alslado una peroxl- 
dasa oon H202 catallzan eflolentemente la reacoién de yodacién de tiro- 
sina y de residuos tii'osilioos de diverses proteinas.

Sobre la zona donde oourre la reacoién de yodacién estudiOs autofra
diogrâficos sugieren que puede ocurrir en la interfase celula coloide 
muy ceroa o en la misma célula apical. Ultimamente han apareoido datos
que in vivo dicha reacoién es intracelular.

Diverses resultados han puesto de manifiesto que la reacoién de yo- 
dacién en el tiroides tiens lugar después e inmediatamente del ensambla 
je de las cadena polipeÿtidioas de la Tgb. Se piensa que la reacoién 
no oourre en las subunidades sino en la molecula de Tgb una vez tobal- 
mente emsamblada,

El mécanisme de la reacoién de yodacién in vivo no se oonoce toda- 
via, sin embargo hay varias hij^étesis que intentan explioarlo»

1.- Yodo molecular oomo agente active.
2.- Yodinio unido al eneima como agente active
3.- Radiffal 10 unido al enaima (E-I») como agente active
4..- Yodo oxidado como agente active

III. LIBERACION DE PORCIONES -HORMONALES DE LA GLAHDULA TIROIDES
EK LA CIRCULACIOW
La compleja molécule de tiroglobulina, componente principal del 

coloide folicular, no suele verterse en la circulacién, ya quo ans corn 
ponentes hormonales son liberados mediants proteolisis enziméhica. 3e 
han aislado y purificado parcialmente una protelnasa y una pep tidana 
del tejldo tiroideo y se ha demostrado que la tirotropina estlmula ou 
actividad.

De estes compuestos liberados tras la liais de la tiroglobulinn
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los més Importantes eon: la T4 (la parte més fundamental- 90^ - del 
yodo organlco serlco circulante), la T3, T3 invertida, moyodotirosina 
y yoduro. La mayoria de los autores cree que MIT y LIT no circulan en 
cantidades significativas por èl torrents circulatorio en oircunstanci 
normales, pero puede apareder en la sangre an algunos casos de genesis 
hormonal defeotuosa, oomo en el cretinismo bocioso, en la tiroiditis 
de Habhimoto, en el bocio nodular coloide y en la sordera familiar bo- 
ciosa.

Los estudios con yoduro radiactive han conducido a estimaciones 
en la secrecién normal diaria de yodo ligado organicamente al tiroides 
del orden de 50 a 120 g, al dia, equivalents a una secrecién de 77 s 
184 ug de tiroxina al dia. En el hipert^roidismo se han comunicado ta- 
aas hasta de 1000 ug al dia.

IV. CIRCULACION LE LAS H0RM0NA5 TIROILEAS; COI.CPLEJO PROTEINA-HORI. ONA
La T4 y T3 que circulan por el plasma sanguineo no son dializablea 

y precipitan con la proteinas séricas. Se pueden extraer con butanol, 
lo que révéla una debil union con la proteina. La constante asociacién 
con las proteinas es mucho mayor que la disociacién constante, de modo 
que las hormonas tiroideas "libres" no son facilmente deniostrables, aun 
que se postula su extstencia, y se ouantifique teoricamente de acuerdo 
con los conceptos actuales,

Hay tree importantes proteinas serions transportadoras: 1) TGB, glo 
bulina ligadora de tiroxina, o T5P, proteina ligadora de tiroxina, la 
cual es oonsiderada como la principal proteina ligadora.
2) TBPA, que es una prealbumica una capacidad ligadora de unos 250 ug 
de T/4/100c.0 . de suero. 3) Seroalbumina o componente similar, sirve 
sobre todo para ligar cantidades progresivamente mayores de T4 cuando 
las proteinas ligadoras especificadas estan saturadas por una adicién
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experimental de grnades cantidades de T4, o bien cuando la ppoteina 
ligadora especifica es deficients en cantidad o en capacidad ligadora

Le esta forma las hormonas tiroideas son transportads en un estado 
inactive y disooiadas a hormonas tiroideas libres, antes de su entrada 
en los tejidos. La conoentracién de T4 libre se estima en solo 0,06^ 
de la toroxina serlca total.
V. ENTRALA LE LA HORMONA TIROILEA EN LOS TEJILOS

Se ha calculado que el 10^ del pool de tiroxina se remplaça normal- 
mente a diario, con una sustitucién de la mitad de la tirèxina circulan 
te casi cada 7 dias. El nivel de recambio de la T3 es més répido, con 
tiempos de desaparioién del rrden de 1^—2 dias. Las dos cruzan las mem- 
faranas del tracto gastrointestinal y participan en la circulacién ente- 
rohepatica.

‘ Las conversiones metabolicas primcipales son: 1) Lesyodacién; 2) 
Losominaoién y descarboxllaoién a analogos del écido acetico. /) Lesa- 
mincacién al analogo del écido piruvico y excreolén por bills y orina. 
Le todas manera todo esto no es tan claro y siguen sin conocerse uiin 
serie de significados fisiolégicos y clfnicos de dichos pasos niatnboli-
COS.
VI. ACCIONES INTRACELULARES LE LAIDRI/IONA TIROILEA

Algunos ds los sietemas bioquimicos inhibidos o deprimldos por la 
hormona tiroidea son la fosforilacién oxidativa (desacoplsnte) ; creatj^ 
na y fosfocreatina musdular; varias dehidrogenasas(glutamica, mallca, 
laotioa, trlosafosfato, isocitrica); fosfatasa alcalina,; amlnoncido 
oxidasa, tranhidrogenasa; écido asoérbico oxidasa; ATP-oreatlntransfo£ 
forilasa y actilfosfatasa.

Algunos de los sistemas bioquimicos incrementados o acelerndos por 
la hormona tiroidea oon suooionoxidasa; TPNH-citocromo C reductasa; -
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oxldaclén de écldos grasos; cltooromo oxidasa; reducolén ezimatica 
de los esteroides; oonversién de oaroteno en vitamlna A; acilfosfata 
ea; dilatacl6a(permeabilldad) de las mltocondrias y consumo de oxlge 
no por los erltrocitos humanos.

Efeotos de la hormona tiroidea;
1.- Calorigenesis; estimulos del oonsumo de oxigeno en todas partes
2.- Crecimiento y metamorfosis; estimule del oreoimiento flsico; madu- 
raoién del sistema nervioso cnetral; osificacién de los centres epifi- 
sarios; metamorfosis de los anfibios.
3.- Métabolisme de los carbohidratos; aumento de là tasa de absoi/oién 
de la glucosa y la galactosa; aumento de la penetracién celular y utl- 
lizacién periferica de la glucoea; aumento de la glucogenolisls; acele- 
raoién de la degradacién de la insulina.

Métabolisme de los lipides; aceleraoién tanto de la sintesis como 
de la exorecién del colesterol y los éoidos billares.
5.- Metabolisms proteico; increments de la sintesis de proteinas y au­
mento de la retencién de nitrogens,
6.- Metabolisms muscular; el excess de T4 impide la conversién de crea- 
tina en creatinina como la formacién dé fosfocreatinina (principal fuen 
te de la energla muscular).
7.- Métabolisme del agua y minerai; diuresis y aumento de la filtracién 
glomecular, con perdida urinaria de sodio extracelular y agua y descen- 
80 de la excrecién urinaria de potaeio, calcio y fosforo,
8.-Metabolisms de las vitaminas; sintesis de la vitamina A do de el ra­
re tons; la fosforilacién de la tiamina esté impedida y aumentada la de­
manda de otros componentes del complejo 3 en si hipertiroidisao.
9.- Sistema nervioso central: esencial para el dearrollo del sistema - 
nervioso central del feto, incluyendo adecuada formacién de la vaina de
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de mlellna y efecto sobre la aotlvldad refieja, rltmo cerebral y modu­
les de conducts.
10.- Sistema cardiovascular: aumentos del nivel y fuerza de la contra£ 
cién; aumento del volumèn de ezpulsiéu cardiaco; reduocién de la tens^ 
6n muscular de los haces musoulares miooardicos; refuerzo de la accién 
de las oatecolaminas.
11.- Sistema Hematopoyetico; sintesis de hemoglobins; absoroién de la 
bitamina B12
12.- Fiel: deposito de mucopolisacaridos en el mixedema.
13.- Tracto gastrointestinal e higado; motilidad intestinal, aclorhi- 
dria, tanto en el hipertiroidismo oomo en el hipotiroidismo; desoenso 
de la excrecién del gluouronato en el hipertiroidismo; alteracién de 
las proteinas ligadoras en las enfermedades hepâticas.
14.- Punclones sexuales; neoearia para la funcién gonadal normal; alto- 
raolén de las proteinas ligadoras por androgenos o estrogenos; estimulo 
de larproduccién de leche; ginecomastia ocasional en la torotoxloosis.

VII.DEGRADACION E INACTIYACION DE LA HORI.ÎOKA TIROIDEA Y EXCRECION 
DEL YODURO
El riRén es el principal érgano de excrecién del yoduro inorganico; 

en oituaciones normales sparse en solo pequefîas cantidades de yoduro or- 
ganico, El riflén absrbe més del 70^ del filtrado glomelular de yoduro 
contribuyendo asi aun més a la econémioa utilizacién de yoduro por el - 
organiemo,

El higado desempefla un i"portant!simo papel en el catabolismo de *
T4 y T3, sobre todo en aquellas situaciones que presentan un aumento 
de dichos productos. Se estima que diariamente aparecen err la bilis unos 
56 ug de tiroxina degradada. Normalmente, el principal càmpucato en la 
excrecién biliar es el oonjugado de glucuronato, y en la bilis no se en-



ouentra T4 libre.
De la hidrolisis del glucuronato T4 por las bacterias intestinale 

con actividad D-gluouronidasa résulta una circulacién enteroheÿética, 
liberandose asi Te4 para la subsiguiente resorcién. Recientes céloul 
de la perdida feoal diaria de yodo en los individuos normales hen da 
cifras de 10 a 57 ug, lo oual represents més dsl 50^ de la cantidad 
tal de t-4 de pérdida diariamente por el suero. Esta perdida feoal d 
yodo es baja. la perdida feoal depende del muy variable grade de abs 
oién del yoduro ingerido oralmente, asi oomo de la funoién hepética, 
motilidad intestinal y el volumen feoal.

La saliva puede constiruir, el aclaramiento de yoduro inorgénico 
del plasma oiroulante, Sin embargo, el yoduro salivai es esncialment 
resobido en eL tracto gastrointestinal. Üna perdida mener depende del 
tejido glandular mamario que incorpora yoduro, en formas pequefîas ca 
tldades de monoyodotirosina y lo segrga, en forma de proteina ligada, 
oon la leche.
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ETIOPATOGENIA

deade que Adama y Purvla en 1956 demostraron que el suero de mu- 
choa paclentes oon enfermedad de Basedow habla una sustanola capas de 
sstimuler el tiroides del cobaye, la etiologla de esta enfermedad corne 
z6 a ser menos enigmatica. Esta suatancia llamada LATS (Long Acting T 
roid Stimulator) "Estimulador tfroideo de aooién prolongada" demostré 
finalmente ser una inmunoglobulina G.

Este importante deoubrimiento, junto con observaoiones simultanées 
sobre la base autoinmune de la tiroiditis de Hashimotp (Roitt y ool. 
1956; Doniach y Roitt 1957) ha conducido a numérosos estudios sobre 1 
naturaleza autoinmune de ambas enfermedades. Parses évidents la Intima 
relaclén existante entre las dos, tanto gênética oomo patogenicamente, 
pero ai s ten unos cuantos aepeotlos en cada una de allas que continuan- 
diférenciandolas, de tal forma, que no pueden ser conàideradas como si 
pies expresiones diferentes del espectre de una sola entldnd.

Aunque la patogenesis de estes trastornos no ha sido aun aclarada 
se considéra probable que pueda ser debido a defectos genéticos eepoci 
ficos en la vigilancia o el control inmunologico. De esta forma se per 
mite la supervivenoia de un cloha de linfocitos auxiliares timodependi 
entes, de mttaoién normalmente casual, dirigidos por tiroides, autorea 
tivos y prohibidos. Es posible que toda persona en condiciéh normal te 
ga capacidad para producir clonas prohibidas de linfocitos auhorreac ki 
vos (mediants un proceso de routaoién). Sin embargo, en el individuo no 
mal, los linfocitos T supresores ejercen una vigilancia o control inmu 
nologioo normal, suptimiendo las clonas prohibidas de linfocitos e lmp 
diendolas actuar con su antigène completamente (Katz y Benacerraf, 197 
Pierce, Peavy y Tadakuma, 1975» eto). En aquellas pordonas geneticamon 
te predispuestas, en las que sw supone existe el defecto en el mecanis
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mo de vlgllanola todo lo que se neoeslta para inlciar la enfermedad 
es la aparlolén casual de la clona aproplada de llnocltos T auxiliares 
"prohibidos" 7 dirigidos por el tiroides, que ha escapade al control 
normal debido al supuesto defecto genetico. De esta forma, estos lif£ 
cites T actuarén con su antigène oomplementario, poniendo en marcha 
una respuesta celular inmediata e inmune y localizada. En el siguien- 
te paso los mismos linfocitos T auxiliares cooperan y dirigea los gni 
pos de linfocitos bursa-equivalentee ya presentee, que, en conseouen- 
oia, produoen los anticuerpos tiroideos poliolonales.En la enfermedad 
de Basedow, estos adoptan la forma de inmunoglobulinas estimulantes - 
del tiroides (TSI), que, al pareoer, son anticuerpos dirigidos contra 
el receptor de la tirotropina. Estos anticuerpos parseen que estimulan 
las celulas foliculares del tiroides de igual manera que podria hacer- 
lo la TSH.

En los enfermos afectados de Basedow eaisten una serie de rasgos 
que sugieren la presencia de un proceso autoinmune. Suelen présenter - 
de forma no constante, un bazo hipertrofiado, linfadenopatia, asi como 
una relativa linfooitosis; también una hipertrofia timica e infiltra - 
oién linfooitidica del bocio tiroideo.

Existen una serie de conoomitancias entre la tiroiditis de Fîashimo- 
to y la enfermedad de ^asedow, pero por una seri de he c ho s que aFiora - 
no vienen al caso parece razohable considerar los dos trauiornos como- 
condiciones separadas, aunque fntimamente ligade y relacionos dnsdo el 
punto de vista genetico y patogenetioo.

En el momento actual, hay evidencias de que el tejido tiroideo se 
pueden producir anticuerpos para una cierta cantidad de anti;;nnos; en­
tre elles se enouentran la tiroglobulina, el antigeno microsomal, un - 
segundo antigeno en el componente ooïoidal, un antigeno celular super-
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flolal no reoptor, las hormonas tiroideas (T-4 y T-3) y el receptor - 
para la tirotropina en la superficie oelular.

Aunque no esté olaro el papel desempehado por estos anticuerpos 
que se han producido en respuesta a los antigenos anteriormente roenci£ 
nados, puede suceder muy bien que aun no produciendo induccién de la - 
enfermedad tiroidea si puede dar lugar a importantes oambios morfologi- 
oos en la celula tiroidea,

Y por dltimo, hay que admitir que por lo menos una forma de antiou- 
erpo tiene capacidad para estimular las oelulas tiroideas*

Estos anticuerpos pueden ser de cualquier clase, pero las precipi- 
tinas pertenecen, sobre todo, a la clase IgG.

La tiroglobulina plasmatica aumenta en los pacientes con enfermedad 
tiroidea maligna, bocio coloide, tiroiditis subaguda, asi como en los 
sueros de paoientes con enfermedades de ^asedow y Hashimoto. No obstan­
te estas elevaciones de la tiroglobulina no van sierapre asocindas con - 
el desarrollo de anticuerpos a la tiroglobulina; sin embargo, estos se 
enouentran clasicamente, en elevadaa concentraoiones, en las enformed - 
de de Basedow y Hashimoto, y, en ocasiones en concentraoiones mas bajas 
en otros trastomos tiroideos. El significado patogenioo de los anti cue 
pos de la tiroglobulina en la induocién de lésinas tiroideas es proba- 
blopiente mlnimo; aim embargo, pueden desempenar cierto papel en la for­
macién de macrofagos, o en la interacnién con las celulas K. 7)e esta - 
forma indireota pueden contribuir a producir una losién morfol.egica bl̂ 
roidea,

El antigeno microsomal tiroideo es una lipoproteina que so oucuou- 
tra en el aparato de Golgi, asi como en el reticulo endoplasmlco liso 
Sc ha demostrado que los anticuerpos del antigeno microsomal tienen ca 
pacidad para inducir oambios oititoxicos en las monocapas de celulas tĵ
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roideaa en cultivo,
Los sueros de algunos paclentes con enfermedad de Basedow y tarn - 

blén oon la de Hashimoto muestran una Inmunofluoresoencla uniforms en 
el eoloide de oortes fijados de tejido tiroideo. £1 antigeno hacia el 
que van dirigidos estos anticuerpos parece ser una proteina que no con 
time yodo. Su importancia aun no esté determinada.

Se ha dswito un antigeno que esté en la superficie de la celula 
tiroidea, pero que es distinto del reoeptor de la TSH. Todavfa se des- 
conooe el papel que desempefla este complejo antigeno-anticuerpo en la 
enfermedad tiroidea. También se han desorito anticuerpos que actuan - 
contra las hormonas tiroideas, T-4 y T-3 , y que adquieren una gran im­
portancia cuando se miden los niveles de estas hormonas en la circula­
cién, ya que, si estos anticuerpos estan présentes en concentraciones 
elevadas, podrian ohtenerse resultados falsamente altos o bajos, de T-3 
y T-4, que dependen del procedimiento de extraccién.

Existe una familia poliolonal de anticuerpos perteneciente a la cia 
se IgG que parecen estar dirigidos hacia el receptor TSH de la suporfi- 
oie celular tiroidea humana (Smith y Hall,1974). Esta familia Im nido 
donominada actualmente, inmunoglobulina tiroestimulante (TSI). loüpues 
de unirse el receptor TSH, o a zonas contiguas, estimula la pi’oduooién 
de hormona tiroidea a traves del sistema adenilciclasa-adenosinmonofo£ 
fatociclico.

Las inmunoglobulinas tiroestimulantes son conocidas con divcmos - 
nombres, segdn su método de anélisis: estimulador tiroideo de nocién - 
prolongada (LATS), basado en el bioanalisis del raton (MacKenzle,1960-
1974), LATS-protector(LAT8-P).Adams y Kennedy 1971; estimularon tiroi­
deo humano (HTS) (Onaya y ool. 1976),estimulador tiroideo humnno ndeni]^ 
ciclasa (HTACS) (Orgiazzi y ool.1976)y actividad de desplazamiento de
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la tirotropina (TDA) (O'Donnell y otros, 1976), |
Es interssanté resaltar que algunas paclentes oon enfermedad de 

Basedow eutiroidea oftalmioa o con enfermedad de Basedow en remisién, 
son eutlroideos y, sin embargo, tienen actividad de desplazamiento de 
TSH (TDA) detectable. Esta aparente paradoja puede ser explionda nie - 
diante la posibilidad de que en las glandulas tiroideas de estos pa - 
oientes puede haber una tiroiditis concomitante, de modo que la de£ - 
truooién celular inducida por esta lesién pueda limitar la expresién 
de la tirotoxicosis. I
INMUNIDAD CELULAR: En la patogenesis de la enfermedad de Basedow no 
solo es importante la inmunidad humoral, sino también la inmunidad - 
oelular; elle al parecer es debido a que los diverses elementos del 
sistema inmune, aun siendo separables, suelen tender a responder jim. 
tos.

Las pruebas de inmunidad oelular se relacionan primordialnonte - 
con las funciones del linfocito T, aunque en feoha reciente también 
se ha explorado el papel de las celulas "asesinas" (K) en la tiroidi­
tis, Los linfocitos "activados estan aumentados enla circulacién de - 
los pacientes con enfermedad de Basedow, aunque no esta claro aun cl 
tipo de linfocitos que son activados.

No se sabe en la actualidad si la tonicidad de los linfocitos T 
ea el resultado de una interaccién directs de celula a celolo, o os 
el resultado de un factor soluble liberado de los linfociton oonsibi- 
lizados,

Parece évidente que los linfocitos sensibilizados al antlgino ti­
roideo desempehan un gran papel en la patogenesis de la enfermedad de 
Basedow, Las dos posibil^dades mas évidentes son: 1) que los fonémenos 
inmunes son primaries.2 ) que son secundarios a un estlmulo antigenico.
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Diversos grupos que trabajan en ello se muestran de acuerdo en 
el heoho de que no se neoeslta ningén oamblo antlgenlco para Inducir 
el tras tome; sin embargo, no desoartan por oompleto esta posibilldad 
puesto que la reactividad oruzada oon un antigeno normal seria una ex 
plioaoidn alternative.

GENETICA EN LA ENFERMEDAD PE BASEDOW: Desde tiempo atras hay eviden- 
cia de que la enfermedad de Basedow y también la de Hashimoto apare- 
oen en determinadas families y que, en oonseouencia, al parecer son 
inducidas gensticamente. En efecto, estos dos trastomos tlenden a - 
aparecer en las mismas families, y hasta pueden ooexistir en la misma 
glandule tiroidea.

También es conoclda la creciente incidencia de otras enfermedades 
autoinmunes en paoientes con enfermedad de Basedow (asi oomo en sus 
famllias); entre taies enfermedades figuran la diabetes me 111 tus, la 
enfermedad de Addison, la anemia pemiciosa, la miastenia gravis, la 
artritis reumatoide, etd, Ademés las alteraciones tiroideas funciona- 
les y los anticuerpos tiroideos aparecen aproximadamcnte en la nitad 
de los pacientes de primer orden, de los pacientes con enferncdad ti­
roidea autoinmune (Chopra y col.1977).

Estudios realizados en gemelos afectados de enfermedad do Basedow 
demostraron una concordanoia del 30 al 70?® en gemelos monovi belj nos, 
y del très al nueve por cientoen los bivitelinos (Volpe y ool, 1972), 
A pesar de estas cifras que parecen ser bastante demostrativas deben 
existlf otras influencias ademas de las puramente genéticns antes de 
que la enfermedad se manifieste.

Es posible que el defecto genetioo se encuentre en la vigilnncin 
inmune, mientras que la influenoia seoundaria podria ser la aparicién



32

casual (por mutaclôn normal) del aproplado clone prohlbido de linfo­
citos T dirlgido fronts al tiroides. Este clone de linfocitos, al ha­
ber escapade a la supresién normal, empezarla entonces a iniciar el 
trastorno inmunitario, por interaccién con su antigeno oomplementario 
, replicando 7 , en oonseouencia, oooperando con los adecuados grupos 
de linfocitos. B.

En la enfermedad de Basedow, existe una creciente incidencia de 
genes HLA-BB entre los caucasicoe, 7 de HLA-Bw35 entre los japoneaes 
(Grumet y col. 1974-76), Sin embargo, la mayor!a de los pacientes con 
enfermedad de Basedow no poseen el apropiado antigeno HLA. Més aun, 
sus parientes de primer grade, a pesar de sufrir trastornos funciona- 
les del tiroides, no tiene creciente incidencia de HLA-BB (en los cau 
casico) (Chopra y col, 1977).

Asi puss, parece evidente que los genes de compatihil idad his toe 
tica no son los genes concretes responsables de la alteracién, Puf^l^n 
actuar como marcadores, sugiriendo un locus, cercnno para Ion genes 
réactives inmunes verdatferamente apropiados, que podrian ser los res+ 
ponsables de estas alteraciones, Hemos vis to has ta aqu! un roaujiien a 
manera de introducoién de lo que puede ser 0 representar en la enfer­
medad de Basedow la autoinmunidad, pero como bien decia Nieln Jerno 
en Scientific American en Jülio de 1973, la complejidnd de los siste­
mas inmunitaries era solo comparable a la del cerebro.

Esto nos oblige a desarrollar un poco més una serie de conceptos
que hasta ahora se han mencionado, y plantear una serie de pieguntas
sobre otras que quizés no se hayan tocado,
PAPEL DEL MACROFAGOt Los macrofagos pueden desempefiar al menos donr- 
funciones en la enfermedad tiroidea autoinmune, aunque las mismas no 
han sido aclaradas todavfa,partioûlarmente en lo que se refiere a la
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enfermedad de Basedow. Estas funciones Incluyen un papel fagocltlco 
para el material celular da&ado, pero, qulza mucho més importante, 
también ejercen un papel de transmisién de informaoién inmune de los 
linfocitos T a los linfocitos B (Rowlands y Daniels,1975). Tanto en 
la enfermedad de Basedow oomo en la de Hashimoto existen, al menos, 
dos procedimientos que indioan un papel seoundario no especiflco de 
tales-) macrofagos. Estos procedimientos incluyen el indice de adheren 
cia del leucocito,(Silverberg y otros,1977) y la roseta de linfocitos 
macrofagos (Sugenoya y otras, 1977).

Con respecto al indice de adherencia del leucocito, se ha demostra 
do que los leucocitos se adhedirén al vidrio. Sin embargo, em presen­
cia de un antigeno al que hayan sido sensibilizados los linfocitos - 
existantes en la préparéeién, los macrofagos se armarén con el nntl- 
cuerpo especlfico, produciendo asi una reducoién en la adherencia del 
leucocito. For ello, este procedimiento es una medlda de la sonslblH 
znclén del linfocito, indicando, al mismo tiempo, un papel no espeol- 
flco para los macrofagos. Se ha demostrado que la prueba es positiva 
en mucho s paclentes oon enfermedad de Dasedow y Hashimoto ctmtido se - 
emplean antigenos tiroideos, pero negative cuando se emplenn otros an 
tlgenos organicos no especificos (Siverberg y otros, 1976). En segundo 
lugar, en los cultives de linfocitos procedentos de pacientes con en­
fermedad tiroidea autoinmune, a los que se ha aRadido antigeno tiroi­
deo, los linfocitos se reunirén alrededor de los macrofagos, produci­
endo asi una roseta de "linfocitos-macrofagos". Se puede demostrnr que 
esta clase de rosetas en las enfermedades de Basedow y Haslilmoto cunn 
do se las compara con oultivos de linfocitos nonnales. Si se utlliznn 
antigenos organicos no especificos, los resultados son normales en la 
enfermedad de Basedow. En este procedimiento, la mayor parte de los -
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linfocitos que se situan alrededor del macrofago parecen ser linfo­
citos B, y es posible que este tipo de roseta représenta el heoho de 
que el macrofago esté siendo armado por los linfocitos B a continua- 
oién de la interaociéh con si antigeno especifico al que ya han sido 
sensibilizados (Sugenoya y col,1977).

LATS : En la enfermedad de Basedow, la otra variedad de anticuerpo - 
humoral homologo a un antigeno tiroideo, o sea, el anticuerpo estimu 
Iqnte del tiroides, ha sido reconooida indireotamente casi desde hace 
casi tanto tiempo como la antitiroglobulina, pero se ha tardado mâs 
tiempo en aclarar su funcién en la patogenesis. Como ya se ha dlcho - 
anteriormente fueron Adama y Purvis (l956)quienes obtubieron una res- 
puesta inesperada a la Inyeccién de süero a cobayes en un bioanalisis 
que elles habian desarrollado para comprobar la teotla entoncos en b£ 
gn obedecla a un exceso de tirotropina. Se dieren cuonta, y no lo igu£ 
rriron como otros podrian haber hecho, de que el suero quo ootnbau com 
probando, tornado de un paclente de enfermedad do Basedow, tenia en el 
bioanalisis un efecto mucho més prolongado que el de la tirotropina 
Inyectada. La inicial descripclén de esta actividad como Tirotropina 
normal dio paso, en I9 6 0, a una denomlnaoién no comprometIda que refl£ 
jaba la respuesta del bioanalisis, o sea: estimulador tiroideo de ne- 
oién prolongada o LATS.

Poco después del informe Inlcial de Adaitio y Purvls( 1956), ne llevé 
a cabo un bloanélisis més conveniente, utillzando ratas en Irqar do c£ 
bayos (MacKencie 1958)esto facilité la conflrmacién de Ion olmorvaclo- 
nes originales y el anélisis con ratén sobre el LATS fuâ adap kndo eli 
una serie de laboratories, de modo que ha medlados de la décade de '- 
I960 se Juibia aoumulado informaoién suflclente como para sugo'?!.r que 
el LATS en la circulacién era la causa del hipertiroidismo de la 'Uifer
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medad da Basedow, Los argumentes principales en favor de esta tesis 
eran% 1, su aparicién quedaba restringida habitualmente a los pacien 
tes oon enfermedad de Basedow; 2, mediante el anélisis de los sueros 
se hallé una baja inoidenoia de resultados positives, pero las prue­
bas de conoentrado de suero condujeron a una oreoiente frecuenola de 
resultados positives; 3 , 7 en algunos oasos de enfermedad neonatal de 
Basedow se encontré el LATS eu la sangre tanto de la madré oomo del 
hije y la naturaleza generalmente de oorta duraotén del sindrome esta 
ble de acuerdo oon el conoepto de que el hipertiroidismo neonatal se 
debia a una trasnmisién trasplaoentaria del LATS y que la hiperfunoién 
tiroidea oontinuaba hasta que &a IgG era depurada por el metabollsrao 
del niüo,

^1 mismo tiempo que se obtenian estas informaiiones cobré la corr£ 
lacién cllnica del LATS oon el hipertiroidismo, aparecieron pruebas o 
vidantes que la actividad residia por oompleto en las inmunoglobulinas 
de la clase IgG, Algunos laboratorios aportaron informaoién que nios- 
traba que 1)toda la aotividad del LATS era recuperada del suero medi­
an te al aislamiento de la IgG pura; 2}la actividad estimulante del tĵ  
roides residian en el termine antigeno-aglutinante de la prcÿaracién 
de inmunoglobulina, o sea que la cadena ligera aislada permanocia inoo_ 
tiva, la cadena pesada era inactive o solo se mostraba ligeramento po- 
tonte, las cadenas pesada y ligera, recombinadas, volovian a adquirir 
potencia, y el fragmente de Fab, distinto de Fc, pennaneola iuoctivo:
3 ) la actividad en el bioanalisis, incluyendo la de las prepamcionos 
-Fab (que, caracteristioamente, tenien una actividad més corta, como 
la tirotropina) fue inhibida mediante un anticuerpo de la IgG humana 
pero no por la antitirotropina; 4 ) la actividad estimulante del tiro­
ides fue absorvida por preparaoiones especiales de glandula tiroidea 
humana, y pudo ser parcialmente recuperada mediante un solvente éci­
do. Todos estos conceptos son compatibles oon el conoepto de que el
II*- I','
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ea un anticuerpo para un antigeno tiroideo que preeumiblemehte reside 
en la membrana plasmatica de la glandula tiroides.

En oonseouencia, hacia 19_o ya era corrients la teoria de que el 
LATS era un anticuerpo estimulante del tiroides que aparecia en la s an 
gre de las pacientes oon enfernedad de Basedow y que era determinado 
por su habilidad para reconocer y estimular el tiroidea del ratén, el 
que no fuera medido en suero o enel conoentrado de la IgG de cada pa- 
ciente puede refiejar una insensibilidad del nnalisis; de este modo el 
LATS podria ser aceptado oomo la causa del hipertiroidismo

Ya més tarde, y realizando analisis con glandulas tiroideas humanas 
y la hipotesis del LATS sobre la patogenesis de la enfermedad de Base­
dow fué descartada por très razones principales. En primer lugar, a mjs 
dida que se llevaron a cabo examenes mas générales de poblaciones con 
enfermedad de Basedow, se enoontré una incidencia de resultados posi­
tives müy baja en los analisis para investigar el LATS, En segundo lu­
gar, se describié â dos pacientes (Chopra y Solomon, 1970) (V/ong y Doe 
1972) con LATS en la sangre y una funcién tiroidea apuren kc e inequivo- 
camente noraraal, incluyendo la supresion de aobsorcién de radlojtodo - 
por la glandula tiroides al administrar hormona tiroidea, En tercer - 
liigar, se desarrollan otras preparaoiones de analisis para I0 3  estimu- 
ladores toroideos, que mostraban una més elevada incidencia do resul­
tados positives en el hipertiroidismo y habia poca correlnolo.i nparen- 
to con la informaoién disponible sobre el LATS,

El analisis directe del anticuerpo estimulador del tiroidos, utili­
ze el hecho de que el anticuerpo estimula el tiroides, como ] » hace 
la tirotropina mediante la activaoién de la adenilatooiclaoa; de este 
modo, un amraento en la concentracién del AMP ciclico, o sea el produo- 
to de la accién de laadenilatociclaoa sobre su sustrnto, ATP represen­
ts un indice directe de la estimulacién del tiroides.
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Mediante el empleo de este procedimiento se examineron los .sueros | 
de una serie de pacientes no seleccionados a los que se les dingnos- 
ticé recientemente un hipertiroididmo de la enfermedad de Basedoe. se 
encontré anticuerpo estimulante del tiroides TSAb en la sangre de to­
dos estos pacientes, esoepto en très. Aceptando la tesis de que el TSAb 
es la causa de la hiperfuncién tiroidea en estos pacientes, es précise 
examiner estos resultados negativos: una posible explicacién inclnye 
insensibilidad de anélisis, la presencia de substancias de interferen- 
cia que son més afeotivas in vite que in vivo ( o sea, que los pacien­
tes eran inequivocamente hipertiroideos), especifidad no usual del - 
TSAb en esta zona ( es d,ecir, solo en cuanto al tiroides del paciente) 
o bien la existencia de algén otro pequeRo mecanismo en este sUb.grupo 

Con ciertas réservas se puede decir que parece existir una tenden- 
cia abrumadora del paciente tratado con férmacos antitiroideos a recaer 
siempre que el TSAb permanece en la sangre.

LATS PROTECTOR: La neutralizacién del LATS por proteina tiioidoa Fmma- 
na (IITP) fué descri ta por Adams y KennedY, 1976, quiencs ob::orvnron - 
que esta reacoién quedaba bloqueada por la adicién de sneior. de algunos 
pacientes tirotoxicos. La denominaclén de protector del I,AT3 fué rupc- 
rida debido a que este factor, que vieron se trataba de una lobulinn 
gamma, protegia el LATS de su neutralizacién de la piotoina fijada. la 
posible importancia del deecubrimionto no se valoré bac ta que apnreclé 
un posterior informe emitido por el mismo grupo ea 1971. Lu' un rcani- 
fostaron primeramente que la re spue s ta del tiroides de i-atén ni LATS 
en el ensnyo de Mackenzie no era influida por la presencia dnl LAT3-P, 
y luego vinieron a demostrar, con una mezcla de tiroides de ci entes 
de ratones, que el LATS-P no se interponia en su accién con ol tiroi­
des de ratén,Esto hizo ver la posiblidad de que el LATS-Ppodia ser un
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anticuerpo tiroideo humano que no tenia reacoién oruzada con el tiroi 
dec del raton, el cual per ello tiene cierta importancia funolonal en 
la enfermedad.

El LATS-P es probablemente un estimulador del tiroides especifica 
mente humano, y debido a ello parece que podia esperarse encontrar un 
relacién bastante estrecha entre el LATS-P y el hipertiroidismo. Has­
ta hoy se han comunioadao pocas series de datos sobre ensayoa para el 
LATS-P de estos resultados se deduce que el LATS-P se enccentra en un 
90^ de pacientes hipertiroideos, incidencia que como se ve es muy sup 
rior a la del LATS.

Para oasl todos los autores es todavfa demasiado printo para hace 
juicios definitives a ceroa de la importancia clinica del LATS-P, Aun 
no es posible correlaoionar los tftulos del LATS-P con el curno do la 
enfermedad, El LATS-P parece ser eppecifico de la enfernedad de Bnoo- 
dow, auqne no se han probado los suficientes contrôles para poder con 
firmarlo cin toda seguridad, y. en particular el LATS-P no hi sido to­
da vf a buscadp en los pacientes de los enfermos. La mnyorfa lo los pa­
cientes en los que se eucuentra el LATS-P son liipertiroidoo^, pero se 
han encontrado casos aislados que indudablemnte tienen LATS-P s 'n nai 
f es tar hipertiroidismo. Su presencia no npareco c < mo re] solmada con 
la oftalinopatia en forma especifica,

Estudio bioquimicos e inmunologicos més detallados del LATS-P cut 
espeiandose con interés, pero en vista de su indudable es Ur 10 turn do 
IgG y la reacoién con la proteina tiroidea humana puede aft'n'orse con 
gran probabilidad de que el LATS-P, lo mi sino que LATS, son nutiooerpo 
del tiroides humano.

A la vista de los expuesto acercn de la autoinmunidad h ir oral on 
la enfermeda de Basedow se puede (oocluir que por el momenho Lon proee 
dimientos de que se dispone, tanto en lo analisis de estimulacién com
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de reop tor, son demasiado ezigenbea teo ni o amenta para ser aptos coiuo 
para conventirlos en analisis rutinarios. La mejor aplicacién clinica 
de tal desarrollo seré la del tratamiento de los pacientes hipertiroi­
deos, en particular la de aquellos tratados con farmacos antitiroideos 
En la actualidad la decisién de terminar la ddministracién de un farma- 
co de este tipo suele ser tomada un tanto arbitrariamente, 7 por lo ge­
neral, mediante aceptqoién da un método estandar que guarda muy poca 
relacién con el paciente individual. De esta forma los cursos varian 
de sais semanas a dos aRos o mas. Si be dispusiese del analisis ruti­
narios de estas inmuniglôbulinas estimulante podria controlarse la du- 
racién del tratamiento con los farmaoos antitiroideas, que vendria de­
terminada por la presencia continua, 0 por la desaparioién, de dicha 
actividad. Si oomo han sugerido algunos autores se puede ganar muy poco 
con la continuacién de esta clase de terapia depués de seis mènes, o 
sea que el paciente destinado a la récidiva o a mejorar puede ya haber 
quedado"dedidido"para entonces,en estos casos la medicién de Inn immu- 
noglubinas despues de tan corto période de tiempo puede idenfificar con 
exactitus y previamente las récidivas, o sea aquellos que aun poseen 
inmunoglobulinas estimulantes en la sangre, diferenciandolos de los re­
mite ntes (que deben tener un titulo negative).

Por éltimo, se debe haoer notar que algunos pacientes con tiroiditis 
de Hashimoto, o con "enfermedad de Dasedow eutiroidoa oftalmico", o con 
enfermedad de Dasedow wn remisién, son eutiroideos y, sin embargo, tie­
nen actividad de deplazamiento de TSH detectable (Mukhtar y cols.1975; 
O'Donnell y col, 1976; Solomon y cols, 1977; etc). Esta aparente para­
do ja puede ser explioada mediante la poaibilidad de que en las glandu­
las tiroideas de estos pacientes puedad haber una tiroidftis concomltang 
de modo que la destruccién celular inducida por esta lesién pueda iraîtar 
la expresién de la tirotoxicosis.
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PAPEL DE STIŒSS EN EL DESENCADENAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO DE LA 
ENFERMEDAD DE BASEDOW

Cualquler llbro de texte que consultemoe aoerca de la enfermedad 
de Basedow encontrareaos que desde slempre, les autoree han aflrmado 
que la tenàldn emooional puede Induolr la enfermedad de Basedow. SI - 
nos remontamos a la descripoldn de Parry en 1786, la paoiente vl6 pre- 
clpitado su hlpertlrcidismc per un trauma emcoicnEÜL, A peaar de la gran 
cantidad de observaolonee aneodotioas, no ha aide poaible eatablecer, 
m&s alla de toda dada, que exiate una relacidn de causa a efecto entre 
talea tenslonea y el deaarrollo del hlpertlroidiamo. Loa estudlos que 
han Intentado aclarar eata ouestidn han aldo contrevertldoa. Durante - 
la ocupacldn naal se produjo en Dlnamaroa una aparente epidemla de en­
fermedad de Basedow (Iverson,1948). Por otro lado, un reclente estudio 
de la enfermedad de Baaedow, reallzado en Iralnda del Norte, compar'
Ion Indices per capita de màdicamentoa antitiroideos utilizadoo antes 
-y depués de los desordenaa civiles que se produjeron en 1968 (Hadden 
y MacDevitt,1974); el estudio fracasd al intenter demostrar cualquler 
clase de aumanto en el use de medicamentoa antitiroideos como consecueu 
cia del desarrollo del oohflicto. Adeinâa, las personas normales e studio- 
dao en situacidn de tensidn no han mostrade, en términos générales,nin 
giîn cambio en su estado tiroideo (Volpe, Vale y John ton, I960), El pro­
blème de todas estas observasinnés ae relaciona, probablemente, con ]a 
resistencia (en tdrminoa de estado tiroideo) de las personas Jiornnlon 
a sor inftidad por taies eatados de tensidn . El estudio apropiodo de- 
berfa efectuarse an la poblacidn que se halla geneticamente prediapuos- 
ta, o sea, en las families de pacientes con enfermedad de Basedow, y a 
continuacidn deberia ser comparada con la respuesta a una tensldn simi­
lar por parte de una poblacidn no seleccionada.
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A pesar de todo, el autor mantlene prejuiciso sobre el p m  to de vista 
de que la tansldn puede preoipitar y précipita el hipettiroidiemo, pre 
sumiblemente en personas con predisposicidn genetioa(Volpe).8e deecono 
ce el mécanisme a traves del oual podria ocurrir esto no se ha verifi- 
cado una teoria en en sentido que este efecto podria esta mediado a 
traves del eje Hipotalmo-hipoflsl-tiroides ( o sea TRB-TSH). De hecho 
la TSH, en la enfermedad de Basedow no tratada es oasi Imvariablemen- 
te baja, oon respuestas ddbiles a là TBH (Hershman y Pittman,1971} y 
la enfermedad de Basedow ha aparecido en pacientes a continuacidn de 
una hipofisectomia aparentemente total (Purth y ools,1962).Asi pues, 
en el hipertiroidismo de la enfermedad de Basedow se inhibe la secree 
ciôn hipofisaria de TSH. Cuando los pacientes se conviertne en hipoti- 
roideos, a conkinuaci'on del tratamiehto del hipertiroidismo, aumente 
la TSH, es decir, que la funcidn hipofisaria parece normal en la enfer 
medad de Basedow.

Otra posibiliad alternative y mâs atractiva es que la tensidn puo- 
de ejercer eus efeotos mediants la depresidn del sistema linfoide (Bar 
trop y cols,1977), este puede suceder por estimilacidn del eje CRH-ACT 
cortisol, con sus ultimes eHectos sobre los linfocitos supresores T y 
sobre la vigilancia inmunologica. El bien conocido efecto de los corti 
costs roides para reducir la funcidn del limfocito T se mucstra de acu 
erdo con esta ppsiblilidad (Claman, 1972). Si una persona tuvo un defe 
to genetico parcial y aislado en los linfocitos supresores T (que le p 
mitid suprimir el apropiado d o n  prohibido de linfocitos de un modo co 
rriente) se podria sugerèr que la tensién podria reducir la OMnacidad 
de vigilancia de los linfocitos supresores T especificos y.:ya defectuo 
8 0 S .  De este modo el defecto, que solo habia sido minimo o pnrcial, ne
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oonvertlrla temporalmente en un defecto complète(pero aun aislado),qile 
harla Imposlble la supresldn del cion particular de linfocitos "auxilia 
res” T dirigides frente aL tiroides. Entonces, este ultimo cion de lin­
focitos T prohibidos inloiarla la enfermedad, em la forma ya sugerida.

En relacidn con este posible mécanisme, résulta interesante obser- 
var que la enfermedad de Basedow se ha inlciado en pacientes sometidos 
a terapeutica con oortlcosteroides o inmunosupresores (Bronw yLowmnn 
y cols. 1971). Como tal medlcamento, adminlstrado a deals elevadas, pue­
de suprimir suprimir la enfermedad de Basedow (Weme y Platman 1965), 
résulta dificil comprender oomo podria predpitabla al mismo tiempo.
Es posible que los niveles de medicamentos(cortisol o inmunosupresores) 
que se œwuieren para inhibir los linfocitos auxiliares T dirigidos fren­
te el tiroides, induciendo la inmunidad celular en el seno de la glandu-- 
la tiroidea, o sea, dosis que suprimirAn la enfermedad eh si, demucotron 
ser mucho mayores que los necesarios para suprimir a esos linfocitos ou- 
presotes T que poseen un efeoto parcial en su capacidad funcional.

Una vez que se ha inicado el hipertirtidismo, puede muy bien encoder 
que se perpetue a si mismo, y que unicamente remita cuando se ven inter- 
rujiipido por una térapia especifioa o inaspecifica. Esta outoi^orprtun- 
cJ6n no se comprends. Sin embargo, es posible que el proplo hlportiroi- 
diniuo sea considerado por elorganismo como una "tensidn”; en o.l hi por- 
ti. roidismo existen ci f ras elevadas de secrecién de cortisol y nn dtncro- 
monto del volumen adrenocortical (Ferrer, Boesolo y Valinti,1974; Komn- 
roni,1965; Kenny y otros, 1967). Aderaâs, hay algunas pruebas do quo la 
propia tirxina puede afeotar a la funcidn del linfocito T (Sorkin y Be- 
sedovkjf, 1976),



TRANSTORNOS INMUNOLOGICOS EN LA ENFERMEDAD DE BASEDOW 

GENERALES

Infiltracidn linfocltlca de los tejldos tlroldeos y retroorbitario. 
Hlperplasla llnfoldea, y en ocaslones hlpertrofla de los nodules lln- 
faticos, del tlmo y bazo.
Asoclacldn con otros transtomo autolnmunes (en los paolentes y eus 
parlentes).

MEDIADOS POR ANTICUERPOS

Autoanticuerpos especificos del tiroides,
IgG estimulante del tiroides.
Otros autoanticuerpos arganoespecificos (p.ej. para las células parié­
tales).
Tiroides y otros anticuerpos en los pariantes.
Deposits del Ig (g,M yE) y cpmplemento (0-1 y 0-2) en la menbrnna ba­
sai folicular del tiroides.
Faso a trqves de la placenta de IgG estimulante del tiroides causante 
de tirotoxicosis neonatal.

MJ'iDIADOS POR CELULAS 

Inciertos.
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Posible macanlsmo de produccion y accion de las inmunoglobulinae 

estimulantes del tiroides. Oetermlnaciones antlgenicas asociadas 

al receptor celular del tiroides se fljan en la superficie receptora 

de la celula 8 y la activan para producir anticuerpos; las moleculas 

de IgG luego se fijan y activan al receptor de la celula tiroidea.
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CONCEPTOS AUTOINMÜNITARIOS EN LA PATOGENESIS DE LA OFTALMOPATIA
S S S  =  =  S S S S S  =  =  S S S S a 9 S S a B S S B B B S 8 e s m S S S S Z S B a S S S S S S S 8 B S S 8 B 8 1 8 8 B B a S S B S = S S S S i

BASEDOWIANA

La oftalmopatla de la enfermedad de ^asedow algue aiendo un tran^ 
torno de etiologia deaoonoolda y preaentacidn ollnlca variable, puea 
puedd acompaflar, preoeder o-segulr al hlpertlroidiamo o bien preaentar 
ae en auaencla de enfermedad tiroidea reconoclble (Munro y cloa,‘l9 7 3; 
Solomon 7 cola.1977). La oftalmolopatla lave, no Infiltratlva, jpuede 
noaeoealtar terapeutica alguna, pero la InflltrltaVa grave puede exl^ 
glr una aerle de tratamlentoa agréaivoa, entre loa que ae Incluyen elje 
vadaa doald de oortlcorteroldea 7 mûltlplea prooedlmlentoa qjilrurglooa.

LA TIROTROPINA HIPOFISARIA Y LA SÜSTANCIA PRODUCTORA DE EXOFTALMOS .

El antlguo oonoepto aegûn el oual la exoftalmla 7 el hlpertlroi­
diamo podlan estar relaolonadoa oon la hlperaeoreoldn hlpoflaarla de 
tlrotroplna empezd a aer dlacutldo por primera vez ouando ae descubrlô 
que la hlpoflaeotomla de un paôlente hlpertlroldeo no lograba alterar 
la conoentraolén de las yodotlronlnaa en el auero, en contraate con 
la extrada dlamlnucldn en el nlvel de llronlna del auero 7 que aegula 
a la mlarna operaoldn praotioada en un paoiente eutlroldeo (Werue, Dec­
ker y Dow, 1959). Mae tarde, Purth 7 cola, (1962) Inforrnaron aobre un 
paclente con Inpllcacldn ocular unilateral que experlmentnba groveo 
oambloa en el ojo opueato un afio deapuéa de una hlpoflaeotomla aparen­
temente compléta. En 1956, aln embargo, Dobyna deacubrld actlvlda exo£ 
talmogenlca en loa extractoa hlpoflalarloa anterlorea y en preparnclo- 
nes parclalmente purlflcadaa de TSH. Se ha pueato en duda la validez 
de la prueba utlllzada para determlnar la aüatancla productorn de exof- 
talmoa, llevada a oabo oon el pez, debldo a que loa ojoa del pez pueden 
experiemtar Proptoala en reapueata a loa oambloa de la prealôn oamotl- 
ca (Dodd, 1963)



El Interés por la glandula hipofisaria como causa de la exoftalmla 
volvld a despertarse cuando Wlnand y Kohn (1970) mostraron que la a£ 
tlvldad exoftalmogenlca de los extraotos hlpoflsarlos de varias espe- 
cles animales podlan ser adscrltos al TSH y la dlgestldn partclal del 
TSH con pepslna resultaba en un fragmente que mostraba actlvldad exof 
talmogenlca, pero no actlvldad del tiroides (Kohn y Wlnand,1971). El 
fragmente exoftalmologloo de la molecule de TSH tenla un peso molecu­
lar aproxlmado de 20000 y consltla en dos unldades pollpeptldlcas con
un peso molecular de 6000 y 14000. El fragmente mayor en una subunlda
beta casl Intacta, mlentras que el mds llgero es una seccldn aminoter 
misai de la subunldad alfa (Wlnad y Kohn 1972). Ambas pueden estlmula 
la actlvldad adenllolclasa en los tejldos retroorbltaÿlos (Wlnand y 
Kohn,1975). La aglutlnaclôn del fragmente exoftalmogenlco con las mem 
branas plasmatlcas del tejido retroorbital del cobaye (Bolonkln y col
1975) se ve aumentada por una Inmunoglobullna anormal que se sncuent 
en *1 suero de. pacientes con exoftalmos maligne (V/inand y Kohn, 1972) 
Es posible que los mécanismes que pueden Induclr el exoftalmos en los 
cobayes no se an relevantes para la oftalmopatla endocrlna ]iumnna, pu 
to que en la enfermedad tlrotôxloa de Basedow se suprlme la produccl
de TSH y Utlger en 1967 y Kourldes en 1975 no encontrnron niveles si
flcatlvos de la subunldad beta de la TSH en los pacientes con enferm 
dad de Basedow y exoftalmos.

INnUNOGLOBULINAS ESTIMULANTES DEL TIROIDES.-

La prueba de que estas Inmunoglobullnas producen la oftalmopatla 
es muchlslmo menos clara. Llpman y cols. 1967 descubrteron quo el 42 
de los pacientes oon hipertiroidismo como dnlco rasgo de la eufermed



49

Basedow, ten!an tamblén niveles détectables de Lats. Cuando solo la 
oftalmopatla estaba presents, el LATS solo fus desoublerto en el 29^ 
de los paolei)tes. Asl pues, la asoClaoldn entre la oftalmopatla y el 
LATS-Protector es tamblén Imperfecta. Adams, Kenney y Stewart(1974) en 
un estudlc de 50 paolentes con boclo toxlco dtfuso, descubrleron que 
la oftalmopatla Infiltratlva apareola en el 40^ de los pacientes que s£ 
Ic tenlsn LATS-Protector y en el 67^ de los paeientes que tenlan el LATS 
Protector y el LATS.

Cuando examiné a los paolentes ccn oftalmopatla eutlroldea de Base­
dow /Solomon y cols,1977) la actlvldad del LATS-Pro tec ter aparecid en 
31 de 33 paolentes de hipertiroidismo de Basedow, pero solo en 9 de 17 
con oftalmopatla eutlroldea de Basedow. Be loa pacientes eutlroideas 
6 mostraban actlvldad protecotra y no supreslbllldad tiroidea, 5 no 
presentabah actlvldad protedtora detectable nl anticuerpos tiroideos 
y tenlan una supreslbllldad tiroidea normal, y 6 exlblan dlooclncién 
entre la actlvldad proteoora y la no supreslbllldad tiroidea, y no pu- 
dieron ser claslflcados de manera satlsÿactorla. Observacioncs sir iln- 
res fueron realizadas por Volpô (1977) utllizando un analisis radiorecep- 
torppara las Inmunoglobullnas estimulantes del tiroides. Estes autores 
propusieron que la oftalmopatla de Basedow podla exlstir como un probl£ 
ma aislado sin neoeldad de estar asoclado a una enfermedad tiroidea au- 
toinmine.

mi'tlCUERPOS BE LA TIROGLOBULIM
Los anticuerpos especificos contra los antigenos microsomal tiroi­

deo y contra la tiroglobullna se encuentran en muehos pacientes con 
enfermedad de Basedow, en sus familiarss (Chopra y cols, 1977) y en pa-



olentes que tlenen tlroldltls histologica de Hashlmoto aeoclada con 
oftalmopatla de Basedow (Wyse y cols,1968). Se ha aceptado que la ti­
roglobullna es llberada en los llnfaticos tlroldeos (Torrlglanl, Bonl- 
ach y Rolg,1969), Krlss(l970) fué capaz de demostrar una conexldn en­
tre los llnfàtloos que drenan el tiroides y los de la orblta. Esto le 
llevd a sugerlr que los coyplejos de anticuerpos de tiroglobullna- an­
ti tiroglobullna pueden estar Impllcados en las leslones de exoftalmos
, puesto que se sabe que los complejqs Inmunes solubles (Krlss y cols
1967 y Herman,1975) son cltotoxlcos.

En 1974, Konlshl, Herman y Krlss, descrlbleron la exlsteuola de 
un aumento de la union delà tiroglobullna y del complejo Inmune antltl 
roglobullna a preparaclones In vitro de’ menbranas musculares extraoccu 
lares humanas y bobinas. Se propuso entonces que esta unldn inmune po­
dia poner en marcha una secuencla de aconteclmlentos que empezarlan co 
la Inflltracldn y el edema, y termlnarlan en la fibrosis y el empeora- 
mlento de la funclôn muscular. El slgulente paso en el desarrollo de 
esta teoria fué la busquéda de complejos tlroglobullna-antltiroglobull 
na en el suero. Sin embargo, cuando se llev6 a cabo esta prueba (Taked
y Krlss, 1977) no se détecté el complejo en los sueroa de 10 sujetos
normales y solo fué ancontrado en 7 de 29 sujetos con enfermedad de Ba 
sedow. En una serle de 21 pacientes con oftalmopatla, 8 de los cuales 
tenlan tlrotoxicosis concomitante, tampooo seôbscubrlé el couplejo tl­
roglobullna-antl tlroglobullna-antlcuerpo.

Asl pues, el origen de la oftalmopatla de Basedow no puede eer ex- 
plicado sobre la base de aberraclones en la Inmunidad humoral descrita 
hasta ahora.

IHMÜNIDAI) CELULAR.-

Cuando las teorlas de etiologia basadas en la Inmunidad humoral



51

demostraron ser Insuflclentes para expllcar los orlgenes de la oftal­
mopatla de Basedow, empesé a oonslderarse el papel de las anormallda- 
des de la iuununldad celular. Volpé (1977) ha revlsado este tema.

Se pensé que la producclén del factor de Inhlbicién de la migrai 
clén refiejaba la senslbilizacién del linfocito,en este caso mediante 
la prueba del factor de Inhlbicién, mediante antigenos tlroldeos o 
retroorbitale8 . Munro y cols.(1973) pudleron demostrar mediante la pru 
eba del factor de Inhlbicién de la mlgraolén la exlstenola de la inmu­
nidad celular tanto frente al antlgeno muscular extraocular como el 
antlgeno tiroideo. Muches pacientes con enfermedad de Basedow y sin 
oftalmopatla no muestran el factor de inhlbicién de la mlgracién en re£ 
puesta al antlgeno retroorbital. Algunos pacientes con oftalmopatla,p9 
ro sin pruebas de enfermedad tiroidea, tlenen el factor de Inhlbicién 
de la mlgracién en rompuesta al antlgeno muscular extraocular, pero no 
al antlgeno tiroideo (Munro y cols, 1973; Volpô,1977). Asl pues, estes 
autores consideraron que el exoftalmos podla representar una enfermedad 
autolnmune separada de la enfermedad tiroidea autoinmune, pei-o Intlma- 
mente relacionada y superpuesta a ella. No han tenido exlto los inten- 
tos por nncontrar un creelente ndmero de linfocitos T en la sangre pe- 
riferlca, que podrlan mediatlzar la anormalldad Inmunologica celular 
(Mulalsho, Abdou y Utlger,1975). Slsson y Vanderburg (1972) han demos- 
trado que, en condlclones especlflcas In vitro, los""linfocitos humanos 
normales pueden induclr flbroblastos ietrobulbares para produoIr gli- 
cosamihogllcanos, que son conslderados Importantes en la causa de algu­
nos rasgos de la oftalmopatla. En consecuencla, parece que, a pesar de 
algunas hipotesls atractlvas, no existe, por el mornento, nlnguna teoria 
por completo satlsfacbrla sobre la causa de la oftalmopatla de la enfer­
medad de Basedow.
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Oonoluyendo se puede declr, que los dos principales comppnentes 
de la oftalmopatla de Basedow puede hoy declrse que tlenen una patoge 
nesis Independlente. L^s experlmentos de Krls y cols, nos han propor- 
clonado una demostraclén persuaslva para explicar los cambios mlosltl- 
cos sobre la base de una leslén del sarcollema produclda por complejos 
tlroglobullna-antltiroglobullna seguldos de una suceslén de prooesos 
Inflamaiorlos de una enfermedad Inmunooompleja, Bonlach y Christensen 
sugleren ademâs ^ue los reslduos de T-3 o T-4 en la superficie de la - 
molecula de tiroglobullna pueden expllcar la a£lnldad de esta protelna 
particular para las menbranas musculares, y qque la conoclda actlvldad 
de grade superior de los musculos extraoculares loslace que seau press 
facll de esta leslén Inmunoléglca.
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C L I N I C A

SINTOMAS SÜBJETIVOS
Entre las manlfestaolones de los enfermes basedowlanos, de orl- 

nario se encuentra eh primer término, los tmstornos cardlacos; las 
palpitaclones "hasta el proplo ouello", "Incluse sin reallzar esfuer 
zo alguno", "en toda pequeha excltacldn", ho dejan tranqullo al enfer 
mo, slendo conslderados oomo una sensacldn perturbadora, Incluse ator- 
mentadora. Enfermes, perfectos observadores de si mlsmos, relaclonan 
frecuentemente sus achaquea cardlacos con un complejo de molestlas que 
podrian deslgnarse con la expresldn de "qulebra de los efectos", "Una 
mosca posada en la pared me excita tanto que el corazdn me late hasta 
el cuello"."Sl una persona me mlra con males ojos, me sonrojo, sudo,
7 el corazén empleza a palpitar vlolentamente"."For un pequeho enfado 
0 dlsgusto se me saltan las lâgrlmas","Al reallzar el mâs pequeHo es­
fuer zo me veo obll^ado a Ir al retrete y tengo dlarrea","SI oigo algun 
ruldo, me sobreviene un profundo sudor","Basta representarme algo desa- 
gradable, para que se me bahen las manos y pies en sudor".
' A estas molestias se suman las que j as relativas a la habllidad - 
afectlva oon répida transe1si6n de la rlsa al liante, mal humor, Irrl- 
tabllldad, Insoclabllldad, alteracldn de la libido, falta de espontanle, 
dad y de capacidad de concentraclôn, deoalmiento en el trabajo, etc.

Muy a menudo se experiments el temblor que puede alterar el carac- 
ter de la escritura e imposibllltar los trabajos mecénicos delloados, 
como por ejemplo el coser.

Las noches no proporcionan el suficiente repose. El sueho es super 
flclal, interrumpido por vividos suehos angustioso, por frecuente nece- 
sldad de orinar e Ir al retrete. For la ma&ana, al levantarse, los en­
fermes se sienten fatigados y melancolicos.
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Las mujeres se quejan cas! slempre de Intensa calda del pelo. En 
los hombres, este trastomo, al parecer, abunda menos. Solo,en algunos 
enfermes se observa la aparlolén’de dlarreas. En otros enfermes, las 
manlfestaolones de mayor Importancia pueden ser las nauseas y los v6- 
mltos. El enflaquecimiento llama la atencién de los enfermes, sobre t£ 
do porque, en general, tlenen un ezagerado apetlto; solo en contadas 
ocaslones se observa una perdlda del mlsmo. La mayorla de estos enfer­
mes se quejan de la dlsmlnuclén de sus fuerzas flslcas, de que se fa- 
tlgan més fécllmente, de flacldez, de que se les "doblan las rodlllae" 
sin que se registre una*perdlda de su peso corporal.

Estas quejas son vlvidas y dramatlcamente expuestas por la mayorla 
de los enfermes; en general, no es dlflcll establecer el necesarlo con­
tacte entre el paclente y el médlco. En otros cases la manera deslaba- 
zaùa. Inconstante e Irritable del enfermo puede tamblén dlfucultar la 
relaclén con el médlco.

SINTOMAS OBJETIgQS.-

Lo que prlmeramente llama la Atenclén cuando nos encontramos ante 
un enfermo basedowlano, y que muchas veces nos permits sugerlr un dla£ 
nostlço inmedlato, es la expreslén del semblante y la partlcularldad 
de la mlradad Hay una serle de dlferentes modlficaclones que aqul he- 
mos de tener en cuenta; la mlrada del enfermo refieja su excltaclén 
e Intranqulbllldad; pero, al mlsmo tiempo, aquella esté mezclada de una 
extrafla rigides de la expreslén que guards clerta analogla con la de - 
una méscara. El enflaquecimiento a menudo puede reconocerse en el sem­
blante; la plel de la cara esté fuertemente congestlonada, y la de la 
frente aparece brillante como si estuvlera untada con sebo. Se observa 
una rublcundez moteada o maculada, que frecuentemente se eztlende hasta
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la mltad superior del torax. A menhdo la reglén vecina al ojo esté - 
abotargada, sollendo ser el edema del parpado superior més Intenso que 
el de el Inferior. £n otros casos solo estén relajadas las boisas pal- 
pebrales. La eversldn del pérpado superior puede estar dlflcultada por 
el edema. Este edema es muy parecldo al que representan los enfermos 
afectos de mlxedema. Slmultaneamente a la calde del cabello, las’ pesta 
fias y las cejas tamblén pueden dlsmlnulr . En bastantes de estos enfer­
mes la plel de la reglén vecina del ojo présenta un'color pardusco, ya 
sea por la presencla de algunas manchas o de pequefias fajas de pigmen­
te pardo, semejantes a las que se obsservan en la fase Inlclal de la 
enfermedad de Addlson, o por la de un anlllo de color verde oscuro que 
circunscribe la érblta. Segûn la experlencla de los cllnlcos franceses 
este desplazamlento de pigmente es reversible y, a menudo, constltuye- 
un slntoma precoz que puede desaparecer totalmente en el curso ulterior 
de la enfermedad.

SINTOMAS OCÜLARES.- /

Son de la mayor Importancia y convlene distlngulr entre los proplos 
de la exoftalmla, présente en el 70^ de los casos, y los de la palpebro 
retract11 o aparente, que guarda relaclén con la Intensldad moderada, 
con una expreslén de la mlrada entre ansledad, agreslén y terror; el - 
parpado superior se encuentra retraldo y el edema palpebral casl slem­
pre es poco manlflesto. Son constantes los slgnos de hipertiroidismo y 
casl slempre en relaclén al grade de la oftalmia. La exoftalmometria - 
acostumbra a ser normal o dlminulda asl como la orbltonometrla. El cur­
so es paralelo aiddel hipertiroidismo y su patogenla esté relacionada 
con la liritaclén del slmpatlco por la tlrotoxicosis.

Al mayor brlllo del ojo depends, en parte, de la abundante secve-
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olén lagrlmal. Esta puede ser tan excesiva que durante el suefio del 
enfermo corren las légrlmas por las mejlllas. Es léglco que esta epl- 
fora se haya atrlbüldo en primer término, al estado de irritacién de 
las conjuntivas por efecto de las alteraciones del aparato palpebral. 
Sin embargo, contra esta explioacién estan las observaciones segun las 
cuales, aun en caso de suficiente parÿadeo, se produce un intenso flu- 
jo de làgrimas, el oual lo mlsmo puede procéder de un ojo que de ambos 
pero con dlferente Intensldad en uno y en otro. Tamblén se ha observa- 
do el tratorno contrario, es declr, una sorprendente sequedad del ojo 
de modo que es menester àdmltlr, como causa de estôs trastornos de la 
secreclén lagrlmal, un transtomo de la Inervaclén correspondlente. 
Segdn Sattler el mayor brlllo de los ojos de estos enfermos depends - 
unicamente de la ampllaclén de la hendldura palpebral, que lleva con­
sign un aumento de los refisjos de la luz sobre la cornea y, por con- 
slgulente, un aumento del brlllo.

Los datos que acerca del tamafio de las pupllas se encuentran en 
la literature son discordantes. Hay autores que refisren que con fre- 
cuencla se observa una dllataciôn de la puplla pero esto de ninguna - 
manera puede generallzarse. No pocas veces de advlerten casos gravisi- 
mos de enfermedad de Basedow que presentan las pupllas de tamailo nor­
mal. No es raro observer una pequefLa anisocorla. La rlgldez pupilar 
no es slntoma que pertenezca a la enfermedad de Basedow. Rarlslma vez 
se descubre que estos enfermos presenten una opaclficacién del crista 
lino, y la mayor parte de veces debe constltulr una complicaclén casual.

El examen de fonde de ojo en ocaslones pone de manlflesto cierta - 
dllataciôn que puede alcanzar Incluse el calibre de las venas, y una 
Intenslnficada pulsaclén de las artwrlas. En algunos casos excepclona- 
les, la enfermedad se copllca con una neuritis retrobulbar y consecutl- 
,va atrofla del nervlo optloo.
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Frecuentemente, se observa un llgero temblor del globo ocular , 
mlentras que rara vez se hall un nlstagmo genuine, Al oclulr 11 géra.# 
mente el pérpado, este présenta un fuerte temblor (Rosenbach, 1886); 
este slgno, sin embargo, aparece tamblén en enfermos neurépatas.

Aproximadamente en la mitad de estos enfermos se halla el slgno 
de Stellvag, o sea, la menor frecuencla del parpadeo. Mlentras que el 
homhre sano mueve el pérpado superior hasta abajo, hasta la ocluslén 
total de los pérpados, de très a diez vecés por minute, en los efectos 
de enfermedad de Basedow puede faltar este movlmlento Involuntario du 
rante varies minutes, y aun entonces el movlmlento de descenso de los 
pérpados no se veilfIca, de ordlnario, hasta la total ocluslén de es­
tos. El slgno de Stellwag, que a veces constltuye un slntoma precoz, 
contrlbuye, en gran parte, a la expreslén de rlgldez de la mlrada. De 
manera analoga se observa dlcho slgno en los afectos de la enfermedad 
de Parkinson.

Otra serle de pruebas investlga la capacidad de movlmlento del ojo. 
Cllnlcamente tlene clerta Importancia el slgno de Moeblus o deficlen- 
cia de la convergencla. Se comprueba acercando el dedo Indice, mante- 
mlendo a la altura de la narlz del enfermo, hasta unos 10 cm. del ml£ 
mo. En caso de deficlencla de la convergencla, uno de los ojos se des- 
via répldamente de la dlreccién correspondlente al punto de fijaclén. 
Sin embargo, este mlsmo fenémeno se observa en la mlopla de grado ele- 
vado, en los parklnsonlanos y en los neuropatas. Tamblén se ha de te­
ner en cuenta que para efectuar una fuerte convergencla de la mlrada- 
se requlere la buena voluntad y clerta solid tud del anfermo.

Slgno de Boston: Se mantlene fija la cabeza del paclente, y se re­
qulere a este para que slga con la mlrada el movlmlento del dedo Indlc 
mantenldo i* ante él. Se empleza sltuando el dedo a la altura del menté
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movlendola hasta la altura de la frente y, luego, nuevamente hacla - 
abajo. En el movlmlento de descenso , puede entonces produclrse un - 
espasmo del pérpado superior, de breve duraclén, que slgue con retra- 
80 al movlmlento al globo ocular.

Slgno de Eocher: Se flja un objeto y se le mueve un poco hacla - 
arrlba y abajo. En el movlmlento de ascenso de la mlrada se produce , 
a veces, un breve movlmlento ascendente, a modo de sacudlda, del pér­
pado superior, que precede al movlmlento del globo ocular.

Slgno de Suker: Se flja el dedo, sltuado de modo que el ojo se ha­
lle en poslclén de méxlma rotaclén Interna, y se lleva aquel, répida­
me nte , a la llnea média. Frooedlendo asl, uno de los ojoa puede quedar 
retrasqdo en su movlmlento, de modo que transistorlamente se constltu­
ye un estrablsmo divergente.

Slgno de Graefe: Se explora al paclente movlendo el dedo, lo més 
lentamente y unlformemente posible, de arrlba a abajo; mlentra que en 
el sano el pérpado Inferior slgue unlformemente el movlmlento descen- 
dente del globo ocular, en los afectos de enfermedad de Basedow se re- 
trasa el descenso del pérpado, de modo que entre el borde del Iris y 
el pérpado superior se hace visible la esolerotlca. Slmultaneamente, 
el pérpado superior se mueve a sacudldas; en oasos graves, el parpado 
superior nislquierà slgue el movlmlento descendante del globo ocular, 
en cambio en la mayor parte de casos, el movlmlento del parpado supe- 
rlos, en sentido de abajo arrlba, se verlfca como de ordlnario. Este - 
slgno aparece en un 50^ de todos los afectos de la enfermedad de Base­
dow. Moeblus lo considéré como constante; segun Chvostek es rarlslmo, 
y Graefe (1864), en su primera comunicaclén, ya advertla que este sln­
toma es Independlente de la exoftalmla, porque en los casos de tumores 
Intraorbltarlos, que tamblén orlglnan exoftalmla, falta dlcho slntoma.
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Slgno de Joffroy: Mlentra que en sano la mlrada hacla arrlba lle­
va conslgo, generalmente, un frunolmlento de la plel de la frente por 
contracolones del mdsculo frontal, en los basedowlanos, aquella perma- 
neoe lisa en las mismas condlclones. Sin embargo, a veces este slgno 
résulta tamblén positive en los sujetos sanos.

Slgno de Bramt Ha llamado la atenclén dlclendo que los enfermos 
con exoftalmla no clerran los ojos al relrse, de la mlsma manera como 
lo hacen las perdonas sanas. Pueden presentarse tamblén en los enfer­
mos de Basedow que no presentan exoftalmla. Los ojos ampllamente abler 
tos durante la rlsa, constraatan de manera peculiar con la restante - 
expreslén del semblante.

La rlgida y a veces pavorosa expreslén de la cara de los afectos 
de enfernedad de Basedow, en primer término, de la amplitud de la hen- 
didura palpabral,y secundarlamente, de la exoftalmla. Estos dos slgno 
se presentan a menudo asociados, pero no pocas ^veces aparecen alsla- 
dos.

Slgno de Balrymple: Insuflciencla de ocluslén de los pérpados, es 
causa de que se haga visible, por nnclma y por debajo del Iris, una 
faja blamca de esclerotica.Asl puede parecer que exista una exoftalml 
pero es féoil oomprobarla examinando al paclente de perfll. Por otra- 
parte la falta de una Insuflclenla de ocluslén de los parpados, produ 
olda por la mayor amplitud de la hendldura palpebral, puede ocultar - 
durante largo tiempo una exoftalmla ya constitulda. No es rare hallar 
este slgno en un solo ojo o en ambos, pero més pronunclado en uno que 
en otro.

Slgnos de Salnton y de Wilder: al fijar la mlrada lateralmente se 
producen sacudldas de nlstagmo horizontal.

Slgno de Ballet: Ofbalmoplegla externa con perdlda de los movlml- 
entos voluntaries del ojo y persistencla de los refisjos pupllares.
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EXOFTALMOS.-
La exoftalmla requlere un estudio especial de la misma. El"ojo sal 

tén" es uno de los slntomas més caracterlsticos, frecuentemente el sin 
toma més évidente; la ouestlén de su constltuclén y de su tratamiento 
nos lleva a los més profundo del problems relative a la tlrotoxicosls.

Se ha Indlcado ya que un ensanchamlento de la hendldura palpebral 
puede simuler un exoftalmos, y tamblén que un normal comportamiento 
del aparato palpebral puede ocultar durante tiempo un exoftalmos ya 
existante. Para juzgar pbjetlvamente la exlstenola de un exoftalmos 
debemos valernos de cualqulera de los exoftalmometros que existen y 
con los que se puede determlnar de una manera exacts la dlstancia en­
tre el vertlce de la cornes y el reborde orbltario*

La edad de lob enfermos tien clerta relaclén respecte a la cuan- 
tla de la manlfestaolén del slgno. En los nlRos de 10 afios de edad, 
la exoftalmla, por lo general, solo susle ser moderada. Pero ya en la 
edad de la pubertad se observan todos los grades de exoftalmla. En las 
edades avanzadas de la vida, rara vez se observa de nuevo una exoftal­
mla considerable, que han alcanzado los SOcafios.

Ocaslonalmente aparece el exofyalmo solo en uu ojo. Este tipo pue­
de persistir durante todo el curso de la enfermedad. En otros casos, 
prlmeramente aparece la exoftalmla de un ojo, y làego se afecta tamblén 
el otro.

El plazo de deaarrollo de la exoftalmla hasta su maximo, varia en­
tre dias y afios. No es raro observar, durante un brote agudo de la en­
fermedad, en el que los slntomas relatlvos a la circulacién se inten­
sif ioan, que se produces una transitoria agravacién de la exoftalmla. 
nunca se puede predeclr la celerldad con que la exoftalmla puede invo- 
luclonar nl el grado de dlcha Involualén. A veces la exoftalmla desapa- 
rece con bastante rapldez. En la gran mayorla de los oasos, la exoftal-
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talmia persevera mucho mas tiempo que los otros slntomas, a veces, du­
rante aîLos enteros.

Su etiologia es deconocida y su prsentacién cllnica variable, Pue­
de précéder acompafiar o seguir al hipertiroidismo, opuede ser observa- 
da en ausencia de enfermedad tiroidea reconocible. La oftalmopatla le­
vé, no infiltrativa, puede no necesitar terapeutica alguna, pero la -, 
enfennedad infiltrativa grave puede exigir una série de tratamientos 
agresiteos.

No vamos a entrar en las teorias sobre la etiologia del exoftalmos 
ya que hasta el moments nada hay lo suficientemente claro en la inmu­
nidad humoral, ni en la mediada por colulas,

Los enfermos con oftalmopatla pueden presenter dolor, lacrimacién 
fotofobia, visién borrosa o diplopia y, al ser examinados pueden mos- 
trar edema periorbital, edema palpebral, retraccién palpebral, quemosi 
infiltracién conjuntival,restriccién muscular, extraocular, proptosis, 
expos.ici6n o ulceracién corneal y agudeza visual dificultada o defecto 
del campo visual debidos a la neuropatia optica de la enfermedad de La 
sedov/.

La gravedad de estos estados puede ser convenientemente clasifi- 
cada de acuerdo con las recomendaciones de la American Thyroid Associa 
tion. Los pacientes pueden ser tirotoxicos, sutiroideos, o hipotiroi- 
deos cuando se présenta la oftalmopatla, El estado como ya so ha menai 
nado anteriormente puede ser unilateral o bilateral. El determlnar si 
existe la enfermedad bilateral es diffcil, en ocaciones, debido a la 
variacién encontrada en las mediciones de prorainencia en los ojos nor­
males.

Lrescher y Benedio (1950) informaron de la existencia de asimetria 
de hasta 2 mm en mediciones exoftalmometricas de cmen personas normale
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Entre los mlsmos pacientes, las mediciones de proptosia iban desde - 
los 10 a los 24 mm cuando se median con el exoftalmometro de Hertel, 
y esto condujo a los autores de la conclusion de que es imposible dia^ 
hosticar la exoftalmla a menos que 1 ) sea evidentemente bilatéral, 2 ) 
se hayan tornado lecturas prevlas, y 3 ) exista una asimetria de los ojos 
superior a los 2 ,5mm.

Estos autores creian que las lecturas que se encontraban entre los 
22 y los 24 mm debian ser consideradas con recelo y que las situadas 
mas allé de los 24 mm son oasi univèrsalmente anormales.

Ouando el paoiente së queja de visién borrosa, es importante deter­
miner si se estan refiriendo a un enturbamiento momentqneo debido a la 
lacrin.acién, al enturbi amie nto intermi tente que solo se nota cuando los 
ojos estan abiertos juntos y que es causado por un fusion imperfecta 
de las imagenes de cada ojo, debido a la implicacién del musculo extra­
ocular, 0 bien al entrubamiento persistante y a veces progresivo que 
no se ve afectado al cerrar un ojo y que indica bien una compresi6n del 
nervio optico, o un edema o ulceracién corneal.
Presién intraocular.- Ya en 1918 Wessely informé de la existencia de - 
importantes variaciones en la presién intraocular. Pohapelto (1968) - 
descubrié que ha elevacién postural de la presién variaba de 2 a 14 
mm Hg, que no se registraba diferencia alguna en ciertos casos bénig­
nes, pero que en todss,excepto en uno de los ojos exoftalmicos con of- 
talmople{)ia de su extenso estudio, se podia observar diferencia de pre­
sién. Aunque ahora se sabe que las presiones en los pacientes con exof­
talmla endocrina deben âer medidas con el ojo de 5  ̂ a 10& por debajo - 
de la horizontal, el fallo en la observacién de esta precaucién da como 
resultado el que se vea unos pocos pacientes cada afio que son diagnos- 
ticados incorreatamente de glaucoma.
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Patologla : Rudle y Pochin (1944) demostraron eh sus pacientes que el 
contenido de agua de los componentss libres de grasa deles tejidos or­
bitales era normal, pero que el contenido de grasa de los musculos - 
extraoculares y particularmente de la glandula lacrimal y del muaculp 
elevador del parpado superior se veia totalmente incrementado,*Todos 
sus pacientes eran tirotoxicos, El contenido medio de grasa del mus­
culo extraocular se duplicaba y aunque los camnios eran màs pronuncia- 
dos en el elevador del parpado superior, el creciente contenido de gra 
sa 61 tejido fibrograso orbital era el principal elements que contri- 
buia al abultamiento del contenido orbital.

Las biopsies de la grasa orbital procédantes de pacientes con en­
fermedad de Basedow, han demostrado la existencia de acumulos fecales 
de linfocitos y de celulas plasmaticas con ocasionales leucocitos poli 
morfonucleares. LOs tabmques de tejido oonjuntivo situados entre los 
lobulos se ven espesados, pero el grado de sustitucién de la grasa por 
el tejido oonjuntivo puede yariar desde un ligero espesamiento de los 
tabiquos a una fibrosis compléta (Riley,1972 ).

Las micrografias electronicas muvstran que, esparcidos entre los 
depésitos lipidicos, hay masas de colageno recién formado, que contie- 
nen un material amorfo que muestra caracteristicas de coloracién simi- 
lares al âcido hialuronioo. Debido al comportnmiento no ideal del 6cid 
hialuronico. Bentley (l970)ha estimado que el duplicar la concentracié 
del écido hialuronico producirla un aumento de cinco veces en la pre­
sién osmotica, esto explica sus profundas propiedades de unién al agua.

En 1967 Haddad demostré una creciente presencia de écido sialico - 
en los tejidos retroorbitales de un paclente con exoftalmla maligna.

En 1968 Winadd infhcmé de una creciente excrecién urinaria de muco
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pollsacarldos àcldos eu loa pacientes exoftalmicos.
De acuerdo cou Riley (1972), se ha demostrado que les fibroblastos 

son capaces de segregar todas las sustanolas implicadas en la produccl6n 
de proptoais, Incluyendo el colageno, glicoproteinas y glicosaminoglic£ 
nos sulfatados y no sulfatados, y que la interacoidn extraoelular de - 
estas sustanolas ayuda a organizar y estabilizàr al colageno (K’athews 
1965# Haddad; 1967; Jackson y Bentley,1968).

Por supuesto para oonfirmar esta teoria es neoesario définir la 
sustancia o austancias responsables de la estimulaciân de la proliferei 
ci6n de fibroblastos y de la seoreoidn en pacientes con oftalmopatia.
Musculos extraoculares : En la oftalmopatias basedowiana los mûsculos 
son firmes, elaaticos y estan aumentados de dos a ocho veces.Hay un - 
amplio edema intertidal, y los mûsculos aparecen infiltrados por lin- 
focitos, oelulas plasmâtioas, macrofagos y mastôcitos. El acumulo de 
edema intersticlal es atribuido a las propiedades de atracciôn de agua 
de los mucopolisacaridos que estân présentes en crecientes cantidades 
en la oftalmopatia de Basedow (Ludwig, Boas y Soffer, 1950; Wegelius, 
Asboe, Hansen y Lamberg,1957).
HervioB optlcos ; Los defectos experimentados en el campo visual mues-, 
tran un modèle bastante consistente; la perdida de visl6m es debida a 
una escotoma central o paracentral, a un defecto de un haz de fibras - 
nerviosas, 0 a una combinacidn de ambos (Henderson 1958)

Coleman y Carroll(1972) que en el 90^ de los pacientes com neuropa- 
tia optica examinados con barrtdo con ultrasonidos; se ha podido demo£ 
rar la presencia de anormalidades que rodean el trayeoto del nervio- 
ptico. Los cambios observados son compatibles con un edema del nervlo 
de los tejidos que lo rodean.
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Son muy raros los informes sohie estudios histologisos del nervlo 
optico en pacientes con oftalmopatia de Basedowr, En un paciemte, Mer­
rill y Daks (1933) descubrieron una.pronunciada atrofia del nervlo - 
con sustitucidn del tejido conjuntivo aerolar por tejido fibroso y gra 
so. •

La palidez del disco optico implies un cierto grade de les'idn irrê  
versible del nervlo optico, y para prevenirlo, cuando existan pruebas 
de la neuropatia optica, de debe iniciar rapidair.ente bien una terapia 
con elevadad, dosis de esteroides o bien la descomprensiôn.

BOCIO.-
E1 bocio es uno de los sintomas mâs frecuentes de la enfermedad,y, 

sin embargo, varian los datos acerca del grado de su frecuencia. No co 
tamos con medidas fijas ni para el périmétro del cuello ni para la ex­
tension visible y palpable de la glandula en el cuello. La cantidad y
disposiciOn del tejido adiposo subcutaneo del cuello y la longitud o 
cortedad del cuello inflmyen en la impresiOn que provoca el bocio a la 
inspecciOn y a la palpaciOn. El cuello se examina estando relajada au 
musculatura el paciente sentado y el explorador situado por detras de 
01.

Por estos motives son muy importantes las declaraciones de los en- 
fermos relatives a una modificaciOn del cuello, a una repleciOn de la 
fosa yugular, a un estrechamiento del cuello de la camisa y a un aumen 
to de tamaho de la glandula. Solo en contadas ocasiones constituye el
bocio el primer sintoma de la enfermedad; generalmente, le preoeden -
los trastornos cardiacos, las alteraciones oculares y los sintomas pro 
pios del sistema nervioso.

En cuanto a la frecuencia del bocio, Kcher(1919) encontrO un bocio 
en cada mno de los 1250 casos de enfermedad de Basedow intervenidos -
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quirurgicamente por dicho autor. Chvostek opinaba tambiOn que el bocio 
ea un sintoma constants de esta enfermedad; Bram comprob6 este sintoma 
en el lOOjS de sus casos, y Sattler en el 94^ de los suyos.

El tamaflo del bocio se mantiene, generalmente, entre limites mode- 
rados y, por lo regular, es menor que el del bocio eutiroideo. Be or- 
dinario solo se observan bocios muy yoluminosos cuando un bocio eutiroj^ 
deo se trasforma despuOs en tOxioo. A causa de que el tamaflo del bocio 
solo depends, en menor grado, de las alteraciones del parenquima tiroi- 
deo y, en la mayor parte, de la intensificada irrigacién, su tamaflo pvio 
de cambiar considerablemente en intervales de tiempo. La excitacidn y 
toda class de esfuerzos, tranqullizandose de nuevo el enferme, al tama­
flo del bocio puede tamnieü disminulr y de modo considerable.

La tumefaccidn de la glândula, Interesa, generalmente, a todo el' 
organe de una manera uniforme; sin embargo, también pueden sobresalir 
de un modo especial algunas partes del.mismo. Asi, por ejemplo, una in- 
tensa tumefaccidn del istmo puede estimuler la presencia de un nodule.
A causa de que el l6bulo derecho de la glandula tiroides suele ser, in­
cluse en el sujeto sano, un poco mayor que en el izquierdo, la tumefac- 
ci6n del lobule derecho pàrece también, con frecuencia, ser muy pronun­
ciada.

La consistencia de la glandula es blanda es las fases iniciales.
En la palpacién, el dedo puede panetrar perceptiblemente en el paren- 
quina. Si se deslizem los dedos de ambas nanos sobre la glandula, se 
puede exprimir de ella, cuando esté muy vascularizada, una considerable 
cantidad de sangre, y aquella apareoe entonces, durante corto tiempo 
mds dura y reducida. Si el bocio data de largo tiempo, se formnn inclu- 
siones de tipo conjuntivo que dan a la glandula mayor solidez. Si se
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posa levemente la mano sobre la glandula, se percibe a veces un ruldo 
- 0  runruneo parecido al que se siente* aplicando la mano en la regién 
precordial en la estenosls mitral.

La auscultacién de la glandula con un estetoscopio manteniendo al 
enfermo su menton inclinado bacia el pecbo, constituye un meâlo auxi- 
liar importante. En la mayoria de los casos, aplicando el estetoscopio 
sobre la glândula se nota un ruido sistolico. prolongado y alto que,con 
frecuencia se .oye también en la diastolode. Con alguna practica, fac11- 
mente puede distinguirse este ruido de los que se perciben sobre las 
carotidas, que suelen ser mas breves y puramente aistolicos. Solamante 
cuando una glandula fuertomente bicbada ejerce una fuerte comprensién 
sobre los vasos cervicales, puede resultar iraposible la diferencia de' 
los ruido s. Es muy importante reseflar que la utillzacién de la terapeu- 
tica del yodo utiMzada por los clinicos antiguos, bacia desapareoer lo 
ruido8 a los pocos dias de baber iniciado el tratamiento oon yodo, y al 
cabo dâ uno o dos dias de baber suspendido el tratamiento reaparecian 
con su primitiva intensidad. Por esta sola observacién se desprende la 
intensa accién del yodo sobre la vascularizacién de la glandula, y esta 
sigue siendo la raz6n delà utilizacién de yodo coino preparacién de la 
gldndula para la cirugfa.

Al considérer la pulsaoién de la glanduLa tiroides, es mnester dis- 
tinguir entre la pulsaoién autoctona producida por la propagaciôn a la 
glandula de la intensificada pulsacién de las carotidas, y la pulsacién 
ocasionada por la dilatqcién de las arterias en la glandula misma. A ve­
ces, esta diferenciacién se verifies mejor visualmente que por palpaciôn

Unioamente se obsebva una comprensiôn de la traques y de los vasos 
del cuello cuando se basedowifican bocios grandes, o en los casos excp- 
cionales de bocio maligne y simultaneamente téxico.



El desarrollo o evolucién del bocio requiers, generalmente, algu­
nas semanas o también algunos meses. En casos espéciales, también pue­
de ocurrir manifestarse al cabo de pocos dias, incluso horas. Mientras 
que la fase inicial de a enfermedad puede existir cierto paleli.smo 
entre el tamaflo del bocio y la evolucién de los demas sintomas, ulte- 
riormente desaparece una relacién fija entre el tamaflo del bocio y ta 
gravedad de la afeocién. Se observan casos leves oon grandes bocios, 
y casos graves con bocios con un tamaflo que apenas puede reconocerse.

La anatomia patolog-ica nos hace conocer una serie de alteraciones 
caracteristicas de la glandula tiroidea, que constituyen frecuentes y 
tfpiocs hallazgos en la tirotoxicosis. Las mds impottantes son las si- 
guientes: macroscopicamente, la glandula, aislada del organisme del puai 
precede se présenta aumentada de volumen, alcanzando el doble y hasta 
el cuadruple del volumen normal; llama la atencién la riqueza en sangre 
en la glandula. Las arterias, venas y capilares aparecen igualmente re- 
pletas turgentes. Las arterias,suopreontan, con relative frecuencia,- 
sinuosas; al examiner una glandula tiroidea obtenida por extirpacién de 
la misma en una intervencién quirurgica, se ha de tener en euenta aue 
generalmente, los vasos de aquella fueron ligados antes de procéder a 
la resecciôn de la glandula. Al seccionar la glândula, llama la atencién 
la mayor consistencia del tejido, y en la superficie del corte, apare­
cen los lobulillos de mayor tamaflo que normalmente ; el color de dicha 
superficie es entre gris y amarillo y raspando esta con al ouchillo, se 
obtiens muy poca cantidad de substancia coloide diltida.

Los caractères microscopicos que priraeramente fueron descritos poc 
Friedrich Von Muller,, en 1893, son los siguiente; Los foliculos prèsen- 
tan formas diverses e ireegulares; en vez de vesiculas redondas u ova­
les, llenas deanundante substancia coloide, aparecen unos cordones irre-
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gularmente incurvados y ahuecadoa con escaso contenldo de substanciaa 
coloide. Esta alteracién de forma depende del btote de cordones epite- 
liales, pniviniformes, integradas por celulas caracterizadas por su - 
forma cilindrica, por estar densamente agrupadas y por su nucleo rico 
en cromatina, que, a veces, es un nucleo gigants, Agreguese a ést'o una 
Intensa exfoliaoién de las celulas epiteliales en la lus de los folicu 
loa, los cuales pueden llenarse completamente por un detritos celular 
de grano fino. En los tabiques oonjuntivos se encuentran regularmente 
acumulos de linfooitos que suelen ser tanto mayores y mâs denses cuan 
to mâa manifiestas son las alteraciones de los epitelios. Estos acumu­
los de lifocitos pueden presenter el aspecto de un foliculo linfatico 
nbrmal con onetros de proliferaciân, Pero también pueden suroar difusa 
mente el tejido de la glandula.

Estas alteraciones, consideradas tipicas, pueden asentar en toda 1 
glândula, y en tal caso constituyen el bocio difuso, pero tembieâ pude 
dén desarrollarse primeramente solo en algunos puntos que luego son co 
siderados como ceatros de propagacién.
APARATQ CIRCULATORIO.-
y Es de por si significativo que la tirotoxicosis fuese incorporada 
por Parry(1825) y Grave(1835) al grupo de las enfermedades del corazén 
A pesar de lamayor extensién de nuestros conocimientos actuales acerca 
de la enfermedad, aun hoy podrian tener cierta importancia las frases 
de Moebius;"los afectos de enfermedad de Basedow sufren y mueren del, 
corazén, rara vez predominan otroos sintomas, Casi siempre, lo decisiv 
-es el estado del corazén, y en la cuestién de la relative curacién, 
aquel decide absolutamente", Por esto que se acaba de mencionar, en la 
marcha de 3a explorqoién, el medico explora el pulso y el corazén despué 
de haber observado la expresién de la cara y el estado de la glandula 
tiroides.
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Ocupa el primer piano de las alteraciones Subjetivas y objet!vas 
la taquicardia, niés o me no s manif les tamente ligada a la palpitacién 
del coraxén. La frase de Charcot: "Gin taquicardia no hay enfermedad 
de Basedow" posee todavfa todo su valor. El nûmero de pulsaciones os- 
cila en la gran mayoria de los casos entre 85 y 120 pulsaciones' por 
minuto, debiendose tomar el pulso cuando el enfermo esta completamen­
te tranquilo, es declr, por la mahana, en ayunas, guardando cama el 
enfermo.(Condiciones ideàles pero dificilmente realizables duera del 
ambiante hopitalario). Solo en un 10 a 20^ de los casos se encuentra 
por minuto, un nûmero de pulsaciones mayor que el indicado, y en estes 
pocos casos se encuentran frecuencias que oscilan entre 170 y 200. Ra 
risima vez se observan taquicardlas paroxisticas con frecuencia toda- 
via mayores, si se exceptuan los casos con tremulacién y fibrilacién 
auriculares. La edad y el sexo de los enfermes no ejercen influencia 
alguna en el numéro de pulsaciomes.

Al lado de la elevacién de3a frecuencia del pulso, constituye un 
sintoma caracteristico la labilidad de esta frecuencia. Generalmente 
la variabilidad es mayor en las frecuenoias mâs bajas que en las mâs 
altas. Pero en esto también hay excepoiones. Un gran nâmero de facto­
res, que en hpmbre sano no ejercen en absolute, o en grado minime, in 
flueneia sobre el nâmero de pulsaciones, pueden provocar en el enfermo 
de Basedow, iiunediataroente, una considerable elevacién de la frecuencia 
del pulso de extraordinaria y variable duracién,Bastante pequehas exci- 
taciones psiquicas, como la asistencia a la censusta médica, para pro- 
vooar altas frecuencias del pulso. Pequehos esfuerzos corporales, como 
incorporarse en la cama o manteuerse en pie, originan intensa taquicar­
dia. En los dias anteriores al période mesntrual y en las ligeras in- 
fecciopes se observan tan,bien aumentos éxtraordinarios del nùmero de



71

pulsaciones, Generalmente, los enfermes conservan la disminucién - 
normal del nâmero de pulsaciones durante el sueho; sin embargo, di­
cha disminucién puede desaparecer y hasta puede observerse que el - 
nùmero de pulsaciones tornado en las primeras horas de la mahana, an­
tes de despertar los enfermes, sea muy elevado.

A pesar de la mayor labilidad de la frecuenc ia del pulso, solo 
en muy contadas ocasiones observâmes una arritmia sinusal propiamen- 
te dica. La mayoria de los observadores estdn de acuerdo en que solo 
se observa una évidente arritmia respiratoria en 1 a de los caoos 
Mientras que Misske y Schone refieren haber observado la aritmia con 
mayor frecuencia. Parade y Poster consideran que precisamente la regu- 
laridad de la taquicardia constituye una caracteristica de la tirotoxi 
cosis, Segùn Bram, la aparicidn durante el curso del tratamiento de 
una aritmia respiratoria con retarde del pulso en la respiraciéh pro­
funda debe considerarse como un signo favorable de la curacién.

TambieA los trastornos de la formacién del estimulo en cl seuo 
perteneden al grupo de les caoos excepcionales.

En los enfermes de Basedow se observa con alguna frecuencia la 
presencia de exbrasistoles. No obstante en la mayoria de los caoes 
no deben guardar una relaoién directa con la toxicosis, y unicamente 
pueden apreciarse como clinicamente importantes cuando aparecen con 
gran frecuencia o como prodomo de la fibrilacién,

El trastorno del ritmo mâs importante es la librilasa auricular.
La enfermedad de Basedow impone una variedad de cargas sobre el coira 
•zén. El hiperiiietabolismo de los te jidos péri fericos aumenta tanto la 
aobrecarga circulatoria ^etabolica y no mètabolica, mientras efectos 
directes de las hormonas tiroideas sobre el miocardio aumentan la - 
fuerza y velocidad de la contraccién ventrûSular,
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Adenias esta aumentada la 1 rr i tab 111 dad atrial ,11e vando a taquldisrit- 
mias principalmente fibrilacién auricular.

Esta fibrilacién es mas frecuenté en pacientes mayores de 45 ahos 
y mâs frecuentemente cuanto mayor es la duracién de la enfermedad. 
Esta fibrilacién auricular en los enfermes dô Basedow es mas probable 
que sea transitoria o paroxistica que en la fibrilacién auricular 
bida a otras causas. Ha side atribuida à aumentada excitabilidad do 
la musculatura atrial y posiblemente a ai aumnetada sensibilidad a la 
adrenalina y otras sustanolas vasopreseras. También los enfermes de 
Basedow pueden padecer de insuficiencia cardiaca congestiva. Se pré­
senta generalmente en effermos por ancima de los 50 ahos de edad y 
casi siempre cuando la funoién del miocardio estâ reducida por enfer­
medad cardiaca de otra causa o cuando la excesiva sobregarga circula­
toria sobrepasa.la disminuida réserva de un corazén metabolicamente 
disminuido. La insuficiencia cardiaca congestiva es mâs frecuente en 
las mujeres, especialmente de edad avanzada, con mayor duradién de la 
tirotoxicosis y con fibrilacién auricular.

El dlagnostico de cardiopatia no es dificil cuando el paciente 
présenta el cuadro olâsico de hipertiroidismo, pero las dificultades 
aumentan cuando predominan las manifestaciones cardiacas y el enfermo 
présenta pocos signes clâsicos del Basedov/. El dlagnostico correcte 
serâ hecho en esto ûltimos casos solamente si el hipertiroidismo es 
conslderado en todos los pacientes con taquicardia sinusal inexplicçi 
da o fibrilacién auricular o insuficiencia cardiaca congestiva de 
causa oscura.

En estes casos debe valorasse la disociacién entre el aparente 
biensstar clinico del enfermo y la seyeridad de la insuficiencia - 
cardiaca congestiva(hipertirodismo enmascarado o apatetico).
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En estos casos la respuesta a'la digital estâ disminuida con in- 
dependenoia del tipo del ritmo, posiblemente porque se acelera el mé­
tabolisme del farmaco(Dohety y Pekins) y se requieren grandes cantida­
des para conseguir un efecto clinico.

La resitencia a la digital, aèi como la falta de respuesta de la 
descompensaciôn cardiaca a un regimen habitualmente suficiente, debe 
hacer pensar eh la posibilidad de tiretoxicosis; y en estos casos es­
tâ demostrado por una serie de autores que las dosis oonvencionales - 
de cardiotânicos no ejercen acciân sobre el trastorno cardiaco y que 
en estos casos es neoesario emplear a parte de los antitiroldeos para 
bloquear la formacién de hormonas, el propanolos a la dosis que sean 
necesarias.

. Se deconoce la incidencia de coronariopatias en enfermes tirotoxi- 
cos en relacién con la poblacién general. El infarto miocardtoo mani- 
fiesto es rare; sim embargo, la angina de pecho es agravada por la^ti- 
rotoxicosis y majora con el tratamienjio de esta.

Sobre el tamaSo del oorazén hallaremos datos muy diferentes. En 
caso de una tiretoxicosis grava de larga duracién, mayormente el enfer 
mo de edad avanzada, se hallarâ, por régla general, una hipertrofia - 
del corazén; sin embargo, también aqul tiene su importancia el estado 
del corazén, anterior a la enfermedad, y las infecciones que en otro 
tiempo haya padecido el sujeto. También pueden remitir, en una propor- 
cién asombrosa grandes dilataciones del corazén, en caso de mejoria 
del estado tirotoxico, por e jemplo, después de la intervencién quirm- 
gica.

El oontorno del corazén dilatado corresponde, en la mayoria de los 
casos, al de un corazén globuloso, mientras que la forma de zapato del 
corazén "Aortico"puede constituirse por coincidir casualmente con de­
fectos de la aorta.
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Explorando minuciosamente, para lo cual résulta muy apropiada la 
radloscopla en dlrecclén de uno de los diametros oblicuos, se observan 
ciertas dlferenclas frente al corazén puramente mitral; el ensanchamlen 
to de la talla del corazén no estâ constituldo por una prominencia de 
la auricula izquierda, sino por la del arco de la arteMa pulmonar. A 
veces también estâ muy ampllada la sombra de la vena cava inferior. Con 
regularldad parece partioijpar, asimismo, en la alteracién de la forma- 
del oorazén una dilatacién del corazén derecho.

En lo que a su situacién se refière, se encuentra, aproximadamente 
en la mltad de los casos, en situacién normal del corazén, y. en el res­
te de los mismos pareûe predominar el tipo izquierdo; no obstante, los 
datos que acerca de este particular se régistran en la literatura me­
dics son muy contraodiotories.

En la auscultacién del corazén se registrân en la punta del minmo 
casi siempre, tones elevados como un timbal,que también pueden ser vo- 
gos, o estar sustituldos por un ruido ronce de efervescencia. Con rela­
tive frecuencia se perciben, también en la zona de la punta del corazén 
ruidos diastolicos, sin que se registres otros sintomas de una esteno- 
sis mitral. Lqs ruidos tienen el caraoter de lo accidentai.

El choque de punta del corazén es extraordinario y maniflestamen­
te palpable y visible, sobre todo cuando los enfermos han enflaquecldo 
A veces hace extremecer la pared torâclca en una considerable extensién 
El desarrollo de la contraccién muestra aqul, por lo general, tencia a 
una mayor rapides, y solo en ).os caso excepcionales de una hipertrofia 
cardiaca, cuando la enfermedad âs de larga duracién, toma un caracter 
pujante. La celerldad de la onda de contraccién puede representarse con 
particular claridad en el quimograma del corazén. La viva pulsacién del 
ventrioulo derecho, que ha menudo estâ simultaneamente dilatado, provoca
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una intensificada pulsacién epigastrica. Realmente también en ésta 
toma parte la pulsacién de la aorta abdominal.

La viveza de la contraccién cardiaca, o sea, la contraccién de la 
gran amplitud y alta frecuencia, se transmite a todo el sistema arte­
rial, Aquf los fenémenos observados corresponden ampliamente a loa qu 
se presentan en la insuficiencia aortica. Las molestias subjetivaa pr 
vocadas por dichos fenémenos, que pueden dominer todo el cuadro morbo- 
8 0, también se parecen mucho a las propias de las enfermedades de la 
aorta. Los enfermos perciben el latido del pulso en el cuello y hata - 
en el craneo; el insomnie, que a veces atormenta a estos enfermos pued 
tener po origen la celeridad del pulso de las carotidad. La pulsacién 
de la artôria temporal de la carotida y de la subolavia se nota a sim­
ple vista de manera manifiesta. En estos enfermos se puede producir sa 
cudidas ritmicas de la cabeza como en la insuficiencia aortica (signo 
de Musset).

Mientras que el pulso de la carotida y de la humerai tiende a ser 
mâs râpido, el pulso de la radial, a causa de una caida de la presién 
muy râpida hacia la périferia (Odd) es frecuentemente pequeho y blando 
Entonces, en estos casos se puede observar la dicrocia del pulso.

En los frecuentes casos en los que la tiroroxicosis coincide con 
la hiperteeién arterial, la celeridad suele poder comprobarse con toda 
claridad, la mayor parte a veces tambiéâ en el pulso de la radical. En 
estos casos, se conserva al mismo tiempo la pulsacién de los capilares 
esta se pone claramente de manifiesto en la superficie de la palma de 
la mano, previamente isquemiada por brove tiempo.

La presién arterial sistolica aparece aumentada en la gran mayoria 
de los casos;La presién en verdad, es muy labil; sin embargo, se advie 
te un sostenido descenso, la mayor parte de las veces, solo ouando mej



76

ra, en general, el estado de Intoxlcaclén.
Tiplocs son los sintomas de una acentuada vasolabllldad. Ya se 

han menclonado estos al tratar de los antecedentes Indlvlduales de los 
enfermos. Estos se ruborizan y palidecen extraoldlnariamente por moti- 
vos insignifioantes. La tuborlzaclén de los terrttotios capilares es, 
en estos casos superficial op'"por grandes manchas; lo primero se obser­
va perfeotamente en los jovenes, lo segundo en los enfermos de edad avan 
zada. También es mayor la sensibilidad de los vasomotores ante los esti- 
mulos mecanicos. Al- pasar suavemente la mano por la piel, se provoca - 
un ligero enrojecimiento, y no pocas veces un dermografismo negative, 
es decir, que en el punto de contacte se constituye un espasme capilar 
con trazo balnco de una proxlmidad ruborizada. También abunda un urti­
caria ficticia, o sea, una hinchazén, analego por complete a la provo- 
cada por contacte con ortigas, en la zona de la estimulacién mecénica. 
Frecuentemente, estos fenémenos vasomotores han subslstido anted de de- 
clararse la enfermedad propiamente dicha. For esto, pueden valorarse 
segùn la nomenclatura habituai de signes contitucionales.

Asimismo puede participer en el proceso la porcién venosa de la via 
anguinea. '

Las grandes venas, de looallzaoién periferica, aparecen frecuente- 
ente flécidad y dilatadas.

El volumen de sangre impAlsada por le corazén, por minuto, ha side 
allado regularmente aumentado.

Generalmente, la diferencia arteriovenosa en oxigeno estâ disminui- 
a do modo que el volumen por minuto estâ relativamente mâs elevado, que 
1 consume de oxigeno. La alteracién del volumen por minuto es ocasiona- 
a no solo por un aumento del volumen por oontraocién si no también poe 
a frecuencia. '
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PIEL.-
La piel, en los efectos de enfermedad de Basedow, es lisa y deli- 

cada, turgente de color rosado, callente, y suele estar humeda, El ca- 
lor de la piel, y la rubicundez, que pueden ser muy llamativos en las 
ore jas y en el elcho de las uflas, dependen de. la intensificada Irriga- 
cién y adelgazamiento de la piel, de la desaparicién del tejido adipo­
so subcutaneo. Es cara,cteristico el incr.emento de la excitabilidad va­
somotora. Observense con frecuencia eritemas fugaces, especialmente 
en el cuello y en,el pecho. Por comprensién y por roce, exantemas urti- 
cariantes, y edemas fugaces. La diaforesis es, en conjunto, mayor que 
de ordinario, sobre todo en la palma de la mano, plantas de los pies 
y huecos axilares. La sudoracién puede ser desigualmente intensa en 
ambas mitades del cuerpo. La excitacién psiquica actua con mucha inten­
sidad en la diaforesis; en carnbio, los esfuerzos corporales provocan 
una menor eliininacién del sudor. A consecuencia la intensificada forma 
ci6n del sudor, la resistencia electrica de la piel disminuye con res­
pecte a la corrionte galvanica y aumenta la capacidad de polarizacmén. 
El demografismo puede estar aumentado hasta provocar manifestaciones 
papuliformes acompaiîadas de gran comezén.

Abunda, asimismo, la movilizauién del pigmente; con relativa fre­
cuencia se observa que la piel de la cara puede aparecer manchad de 
color pardo. En la frente y en las mejillas pmeden encontrase pigmen- 
taciones anâlogas al cloasma de las embarazadas. Es caractoristica la 
coloracién azulada pardusca de los pârpados, como lo ha descrito Jelii- 
nec. En otros casos se advierte una despigmentacién con pérdida de la 
capacidad para formarse pigmente. El cabello estâ excento de grasa, es 
delgado, frâgil, a menudo encanecido prematuramente y escaso.
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Poco mâs o menos, en el 50^ de los enfermos se observa caida del pelo 
que, generalmente solo afecta al de la cabeza» sin embargo rara vez 
se advierte la caida de las pestahas, cejas, pelo de la barba y el del 
revestimlento piloso secundario; (en nuestro estudio no hubo ningùn 
caso). ,

V/alls ha notado una alopeoia en forma de banda en el borde frohtal 
del cuero cabelludo. A medudo se dexcubre en las uhas la formacién de 
pequeftos sureos, y en contadas ocasiones llega a constituirse una leu- 
ooniquia, Con relativa.frecuencia se presentan dermatitis y pruritos,

APARATQ RESPIRATORIO .-
La respiracién de los enfermos de Basedow, por lo comûn es acele-r 

rada y superficial. La capacidad vital respiratoira estâ disminuida en 
raaân inversa al grado de tirotoxicosis, alcanzando a veces la mitad 
del valor normal. La debilidad de los mûseulos que intervienen en la 
respiracién puede constituir una amenazadora intensificacién de la dis- 
nea con deficiencia de la oxigenacién.

La respiracién acelerada y superficial de los enfermos de Basedow 
puede coincidir con una violenta disnea. La peculiar incapacidad de al­
gunos enfermos para respirer profundaments (signo de Bryson) se pnrece 

' " l'ui algunas opiniones de autores antiguûs, mâs a los trastornos de 
luurvacién, como se observa en los enfermos de metencefalitis, que 

al sindrome originado por debilida de los mùsculos respiratotios.

APARATQ BIGPJSTIVO.-
A menudo el flujo de saliva en estos enfermos aparece aumentado, 

resultando muy molesto para los mismos; en otros casos, por el contrario
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dicha secrecién se.reduce. El anâlisis del juge gâstrico arroja, en 
una parte imporbante de los casos, un hipoacidez. Generalmente los en 
germos con diarrea tienen al mismo tiempo hipoacidez; sin embargo, es 
ta no pareoe tomar parte principal en la genesis de la diarrea, ya que 
por régla general, la adrainistracién de âcido .clorhidico y pepsina no 
ejerce influencia alguna sobre el curso del transtorno,

Acerca de la frecuencia de 3a diarrea, flue tuan los datos de la li­
teratura médica. Cierto es que las formas graves de la enfermedad no 
siempre van acompafladas de diarreas, e incluso se caracterizan por eoi 
cidir con extrenimiento. Cuando se présenta un cuadro de forma prédo­
minante intestinal el nùmero de deposiciones oscila, genralemente, en­
tre 3 y 6; sim embargo, también se han observado cuadros coleriformes 
de 20 a 30 deposiciones acuosas en las que se encuentran asimismo san 
gre y mucosidad. En taies casos, los enfermos se convierten râpidamen- 
te on unos desvalidos, y parecen muy amenazados por la deshidratacién. 
La diarrea del afecto de la enfeimedad de Basedow se cavacteriza porque 
el apetito se conserva inalterado durante mucho tiempo, e incluso, a 
veces puede ser mayor que de ordinario.

Los vémitos, que pueden aparecer en forma de accesos y en forma - 
incoercible, pueden dar a la situacién un caracter grave, Tarn, ién aqui 
puede resultar amenazad la circulaciôn general por la pérdida de gran­
des cantidades de liquide.

El problems de la absorcién de la grasa ha sido minuciosamente in- 
vestigado por Wendt, el cual hallé una paralizacién de la misma, atri­
buida por él, principalmente, a la corta permanencia de las austancias 
alimentivias en el conducts gastrointestinal, por efeoto de la movili- 
dad de los intestines, dicho autor, no pudo comprobar la existencia de 
un trastorno de la actividad del pancreas. Sin embargo ; segùn Falta, es 
posible diferenciar una forma especial de la estaatorrea, cuya existencj
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no depende de un mayor peristalismo del intestine delgado, de origen 
nervioso, sino de una paralizacién aislada de la absoroién de la gra­
sa de origen fermentative. Este trastorno puede presentarse en las 
formas leves, en ausencia de los sintomas oculares. Si la diarrea se 
mantiene durante lafgo tiempo, pueden produoirse, secundariamente, a]̂  
teraciones catarrales en la mucosa del intestine delgado que luego, 
da por si, difioultan la curacién (Gutzeit Y Wendt).

En los casos graves de tirotoxicosis, se encuentran alteraciones 
del higado'. Los valores dels bilirruminemia aumentan y la ictricia 
cutanea aparece solo tardiamente. Segùn Beaver y Pemberton de el gra­
do de lesién del higado depende directamente de la gravedad de la in- 
toxicacién. Si bien es raro que termine en un proceso atrofico, la 
ictericia constituye siempre una seRal de alarma digaa de ser tenida 
en cuenta.

SISTEMA HEMATOPClYETICO. -  /

En una gran parte de los enfermos de Basedow los eritrocitos 
son normales. En respuesta a las necesidades aumentadas de oxigeno 
y en la tirotoxicosis aumenta la masa eritrocidica, lo que se acom- 
pafla de hiperplasia erltroide y puede explicar un aumento moderado 
de la excrecién fecal de urobilina (Muldowney y col, 1957). El 1/ô de 
los afectos de esta enfermedad de Basedow sufren anemia perniciosa 
y el 3 0^ tienen autoanticuerpos circulantes contra las células parié­
tales gastricas. Las necesidades de vitamina B12 y âcido folico par£ 
cen estar aumentadas en la tirotoxicosis 1 Haramente ésta se acompafla 
de anemia hipooromica ligera c arac te ri zada por réservas suficientes
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de hierro .en la médula y respuestas a dosis fuertes de piridoxina.
Sobre el 10^ de los enfermos tienen un recuento leucocitario bajo 

debida a una disminuoidn de los neutrofilos, El recuento linfocitario 
absoluto es normal o estâ aumentad lo que ocasiona un linfocitosis 
relativa. Pueden también estar aumentados los ïnonocitos. Se observa 
hipertrofia del timo y de los ganglios linfaticos parece ser corrien- 
te.

El nùmero de plaquetas y el mecanismo de coagulaciùn intriseco - 
son normales. Sin embargo, la concentraoién del factor VII (factor an- 
tihemoficlico) estâ aumentada con frecuencia y vuelve a ser normal - 
cuando se trata la tirotoxicosis.

HUESOS Y ARTICULACIONES.-

El sitema oseo de los afectos de enfermedad de Basedow présenta 
algunas particularidades. Asi, se observa, con sorprendente frecuencia 
entre los jôvenes afectos de esta enfermedad, tipos delgados de cons- 
tituciân asténica.

Revilliod (1895) ha sido el primero en advertir que las falanges 
terminales de los enfermos jovenes aparecen adelgazadas y afiladas, 
aspecto que a veces también se nota en los adultos.

Las radiografias ponen de manifiesto, con relativa frecuencia, la 
presencia de alteraciones osteoporoticas; en general, estas son muy - 
pronunciadas entre los huosos del caspo. Segùn las invsstigaciones de 
Askanazy y Rutishauser, histologicamente se observa una acentuada desin 
tegraciùn del tejtdo 6seo con rarefacciùn delà armazân de la lâmina 
esponjosa, cuya desintegraciùn se verifies por la proliferaciùn en las 
trabeculas de dicha lâmina, de brotes de tejido oseo rico en osteoclaa- 
tos.
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Las artioulaciones que faollmente pueden ser hiperextensibles, - 
pueden verse afectadas de una artrltls déformante que se Inlcia en 
las artioulaciones de los hombros o en las pequehas artioulaciones,ca 
racterizada por violentos dolores, intensa atrofia muscular de la prox- 
imidad y râpida progresiân; esto que ha sido escrito por Duncan y Vier£ 
ma en 1963, y por Curschman, Kocher y Deusch en 1972 no tenia explica- 
ci6n posible en cuanto a su relaoiôn con la enfermedad de Basedow; hoy 
dia sabemos la incidencia y asociaoién de las enfermedades de etiopa- 
togenia autoinmunitaria .que pueden explicarnos satisfactoriemente di­
cho proceso.

El estado torotoxico se acompafla generalmente de aumento de la ex­
crecién de calcic y fésforo por la orina, por lasbsces o por ambas - 
vias.

La talla media estâ aumentada en los nihos torotoxicos. Es posi­
ble que estimula la màduracién del hueso con adelantamiento de la edad 
osea, aunque por lo general nO/muy acentuada.

i
SISTEMA NERVIOSO.-

Uno de los sintomas de. la tirotoxicosis que se encuentra regular­
mente , es el temblor. Sorprende que en las primeras descripciones de 
esta enfermedad no se meneione este sintoma. Charcot fuâ el que prime­
ro lo mencioné en 1892, y Pier Marie le dié catégorie de sintoma de Car 
dianl asimilandolo en importancia a los otors sintomas principales. To­
dos los autores estân de acuerdo en los que se vrefiere a la frecuen­
cia del temblor; Kocher lo ha encontrado, entre 63 de sus enfermes, 60 
veces, y Jores en el 99^ de sus casos; Williams el 97?̂ .

La mejor manera de reconocer el temblor es que el enfermo êxtien- 
da las mano8 manteniendo los dedos separados unos de otros; el temblor
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se manifiesta sobre todo poniendo una hoja de papel sobre la mano o 
proourando que esta sostenga un vaso de agua. Como ha demostrado Not- 
hnagel, el temblor de estos enfermos se caracteriza por ser de corta 
ampli tud y relativa frecuencia; se cuenta n 9 o 10 oscilaoiones -por 
segundo, manteniendose un ritmo regular. En los movimientos intencio- 
nales y en las exoitaciones psiquicas aumentan su intensidad, yeloci- 
dad y amplitud. Del tamblor que a menudo se observa en los sujetos de 
sistema nervioso vegetative labil cuando se hallan excitados, se dife­
rencia de estos enfermos por su cbnstancia y poca amplitud, Este tem­
blor résulta particularmente molesto para los enfermos, sobre todo - 
cuando transtorna considerablemente el acto de la essritura. En los 
casos graves el temblor puede aparecer acompahado por movimientos co- 
reiformes,

El temblor, tratandose de casos leves, de ordinario solo se cir- 
cunscribe a la mano; en los graves, por el contario, se manifiesta - 
también en otras agrupacionee musculares. Los brazos, hombros, dedos 
de los pies, muslos, lengua, parpados (signo de Rosenbach) diafragma 
y mùsculos respiratorios pueden ser afectados por el temblor, de tal 
manera que se produzca la impresién de un temblor generalizado. Si la 
circulacién participa intensamente en la dolencia, se observa a veces 
un cabeceo sincronico con el latido cardiaco, que no debe confundirse 
con el temblor.

Generalmente, el temblor es un sintoma precoz y, al mismo tiempo 
uno de los ùltimos o a caso el'ûltimo en desaparecer. Puede preceder 
en meses a los otros sintomas de la tirotoxicosis, y ser el primero 
en susAitar la sopecha de la enfermedad. Aun después de la curacién
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por lo demas total, puede quedar un tmblor muy molesto. Por lo comùn 
su intencidad guards un paralèlismo con la intensidad de la afecoiény 
de modo que su verificacién junto con la del pulso puede piopercionar 
importantes puntos de apoyo para estahlecer un juicio acerca del esta­
do del enfermo, por lo que se refiere al problems de la localizaoién 
son importantes aquellos casos excepcionales en que el temblor se li­
mita unicamente a una mitad del organisme.

Relacionados con el temblor, aunque en el cuadro sintomatico apa- 
reocan al principio como de otra clase, estan los trastornos de la 
motilidad, que ya anterlormente sé ha sehalado al describir la rigi­
des del semblante y la poca frecuencia del parpadeo. Si a esto se aûa 
de la rigida mirada y el brille de la piel, parecido al del sebo, en 
algunos casos no podrâ menos que comparerse con el cuadro del parkins£ 
nismo,

En algunos caos especiales, a los que podria corresponderles una 
significacién fundamental, estos sintomas pueden encontrarse de tal 
manera aumentados que dominsn todo el cuadro morboso.

Rara vez se producen paresias aisladas de uno u otro nervio cra- 
neal, como el facial, del higloso o del trigemino.

El insomnie es uno de los sintomas que dehemos considérer como - 
expresién de la inquietud el enfermo, pero que , al mismo tiempo por 
si mismo puede ejercer una imfluencia en la evolucién de la enferme­
dad. Este sintoma puede notarse muy tempranamente. A menudo, en estos 
casos la inquietud del corazén impide al enfermo poder concilier el 
sueho.

Con la ayuda de una lupa puede observarse un tamblor de los glo- 
bos oculares.

En loa pacientes con tratornos convulsivos también aumenta la 
frecuencia de los ataques.
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El electroencefalograma révéla un aumento de la actividad de rijt 
mo râpido y en los animales, estâ disminuido el umbral convulsive.

No se conoce bien la fisiologia de los sintomas que afectan al - 
sistema nervioso. En parte pueden ser refiejo de una mayor sensibili­
dad a las catecolaminas o, debido a la inhibicién de la actividàd de 
la monoaminoxidasa por el exceso de üormona tiroidea, de la sensibi­
lidad de otras aminas biologicamente activas.

PSIQÜE.-
La relacionas la psique y tirotoxicosis nos surgen très problemns 

a saber: el de la psicogenia como factor déterminante del desencadena- 
miento de la enfermedad, de Basedow, el de las alteraciones psiquicas 
de quien padece dicha enfermedad, y finalmente que importancia puede 
tener la psicoterapia en el tratamiento de la enfermedad.

En relacién el primero de ellos, todos los clinicos antiguos esta- 
ban de acuerdo acerca de la relativa frecuencia de una relacién entre 
la enfermedad de Basedow y acaecimientos de orden psiquico, Bram, en­
tre sus 5000 enfermos, ha encontrado en el go^ el antecedents cierto 
de un trauma psiquico,Actualmente Robert Volpé mantiene prejuicios so­
bre el punto de vista de que la tensién puede precipitar y précipita 
al hipertiroididmo, presumiblemente en personas con predisposicién ge­
netics. Se éesconoce el mecanismo a traves del cual podria suceder es­
to. Por nuestra parte eolamante hemos encontrado 20 casos, en los que 
el comienzo de la enfermedad coincide con situaciones de tensién psi- 
quica (accidentes de automovil, muerte inesperada de seres queridos, 
catastrofes economicas etc) que viene a representar el 10^ de los ca­
sos estudiados.

En looque el tratamiento sw refiere hablar hoy dia del empleo de 
cierto tipo de psicoterapia en el tratamiento podrâ parecer a algunos 
hasta ridfculo, como una enfermedad do causa autoinmunitaria y de sin— 
tomatologia producida en parte por una hiperproduccién fie hormonas
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nas tiroideas podrâ verse benefioiada por terapeuticas puramente 
psicologioas, Lo.indudable eà que el enfermo se siente beneficiado 
cuando se le calma, se le retira de situaciones limites de trabajo 
y se le somete a un ambiante de estricto descanso.

La psicoterapia realizada por el propio médico que asiate al en 
fermo constituye una parte indispensable de todo tratamiento de en­
fermedad de Basedow, no todo puede ser pastillas. Esto se alcanzarâ 
segun la particularidad del enfermo y su personalidad con diatintes 
medios, y serâ posible en diferente cuantia.

En primer lugar, es oondiccién indispensable que entre el enfer­
mo y el médico se establezca un contacte intimi, mâs del que puede 
proporcionar una visita pasajera, rodeados ambos del personal auxi- 
liar que pueden cohibir al enfermo.

Mediante estas entrevistas, el médico puede averiguar hasta qUe 
punto puede contar con la voluntad, entendimiento, inteligencia y 
buena disposicién del enfermo. Si se ha conseguiào establecer la de­
bida compenetracién entre el enfermo y el medico, solo resta dirigir 
al paciente con la mâs esquisita prudencia.

Veamos ahora el cuadro psiquico que presents el enfermo basdowir.- 
no. En el primer piano de los sintomas, figuran una mayor excitabili­
dad, irritabilidad e inquitud, agripnia y una extraordinaria labili­
dad en la disposicién de ânimo. La mayor impresionabilidad o suscop- 
tibilidad coincide con relativa frecuencia con una perdida de la in- 
dependencia de foram juicio y de la continuidad o uniformidad de la 
manera de vivir, de modo que también aqui pueden producirse rasgos 
de histeria. Las formas leves de estos trastornos, en,general, pueden 
manifestarse todavia como un incremento de ciertas particularidades 
personales, por ejemplo, temperamento, vivacidad e impulsivldad, sin
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embargo estas cualidades son inconsistantes. La vivacidad solo se 
mantiene durante algunas horas, y a continuacién sobreviene un pro- 
fundo decaimiento y enervacién. La impulsividad queda sustituida al 
cab6 de unas horas o dias por una apatla, y la disposioiôn de ânimo 
expérimenta cambios rqdicales, a menudo sin causa justifioada, fluc9 
tuando entre una excitacién placentera y el mâs profundo abatimiento. 
La capacidad de rendimiento que al principio puede estar aumentada, 
disminuye considerablemente, râpidamente y esta quiebra en el trabajo 
con frecuencia se-halla en contradiccién con el comportamiento vivaz 
e inquieto del enfermo.Este pierde la capacidad de concentrarse, se 
torna improductive, se manifiesta poco esperanzado. Vuelvese insegura 
la facultad de enjuiciar, y las ideas fluyen tan desordenadamente - 
que a veces llegan a un grado de confusién delerante,

A menudo los mismos enfermos se dan cuenta de los cambios que - 
experimentan, y loa combaten con toda la fuerza de voluntad, y even- 
tualmente acuden al medico "porque asi no se puede seguir mâs". La 
llamada "depresiân nerviosa"inicia entonces con frecuencia, el trata­
miento medico, Dolorosamente el enfermo, se da cuenta de la inconti- 
nencia de us afectos. Con relativa frecuencia, la vida sexual influ- 
ye en el pensamiento y en la acciân del enfermo de una manera impor- 
tantisima. Al lado de incrementos de la libido, se observan disminu- 
ciones de la misma.

Cuando la enfermedad se prolo'iiga mucho, y también si se trata de 
Bujetos entradcs en ahos, prédomina el cuadro de agotamiento de la 
apatia y del abatimiento. En su caracter aparecen desconfiados, muy 
propensos a la critica, temerosos y ademâs, siempre se muestran muy 
irritables. Examinando el cuadro en conjunto, se encuentran ciertas
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semejaiizas con las formas de expresién de la demencia maniaco de- 
presiva, mientras que parecen ser muy raros los rasgos esquizoides 
y las reacciones paranoicas.

La enfermedad de Basedow va unida de manera muy regular con una 
alteracién de la personalidad, y muchisimas veces se presentan ras­
gos patologicos aislados en el caracter de los enfermos, sin embargo 
las verdaderas psicosis basedowianas rara vez se observam

/

i
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lîîl'?ill2AD_DE_BASED0W_EN_LA_INPMÇIA. -

El hlpertiroldlsmo que aparece en la Infancia se debe cas! siem- 
pre a la enfermedad de Basedow siendo mucho menos frecuentes que el 
hipotiroidismo, oourriendo exactamente lo contrario que en el adulto.

Durante el période de 25 aflos se han observado 51 oasos de hiper- 
tiroidismo y 207 de hipotiroidismo entre 43240 ingresos ofectudos en 
el Harriet Lane Home. En la Clinioa I/Iayo y en un période de 48 ailes, 
se han vis to 253 niflos de menos de 15 afios afectos de booio exoftal- 
mico, Bsta cifra represents el 1^ aproximadamante de todos les cases 
de tirotoxicosis observados an la mencionada clinioa. la proporciôn 
segûn el sexe era de 6/l a favor de las hembras, lo oual représenta 
una cifra discretamente mayor que la presentada por Wilkins.

Los traumas psiquicos, estados de enaiedad y alteraciones psico- 
■logicas parecen menos importantes en el niHo que en el adulto, como 
factores asociados o desencadenantes de la enfermedad.

En la edad infantil les, sintomas no difieren a que en les nihos 
pequeflos queden miniraizados les sintomas subjetivos como palpitacio- 
nes, taquicardia, intolerancia al caler, debilidad y tamblor y se - 
presntan mâs a traer la atenoidn de les familiares les signes mis apa- 
rentes de nerviosismo excesivo, exoftalmos, booio y polifagia, Geue- 
raiments al brote progress gradualmente, pero en ocasiones puede pre- 
sentarse bruecaroente en forma de crisis. Pueden producirse remisiones 
pero estas suelen ir seguidas de recaidas de creciente gravedad. Se 
ha dado cases de remisi6nes espontaneas que han durado ailes, e in­
cluse toda la vida, pero, en la gran parte de les pacientes, la enfer­
medad continua su evolucidn si no es tratada.
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Generalmente los padres acuden a la consulta quejandose de que 
su hijo ha decaido en el rendimiento escolar por incapacidad para 
realizar los deberes, période de atencidn reduoldo,inquietud, labi- 
lidad afectiva, détérioré en la caligrafia, y desbrden en el trabajo. 
Si el nino aûn no esti en edad escolar notan sus padres junto a una 
dudoraoiin excesiva, périodes de llanto sin causa justificada, aumen 
te del apetito oon perdida de peso, sueîlo intranquilo y a veces un 
ligero insomnie, posiciones dificiles e incomodas en la cama e into­
lerancia al caler.

Las primeras quejas por parte del enferme son sobre todo debili­
dad muscular y temblor. La progresidn de estes dos sintomas puede 
producir movimientos tan graves como para llegar a confundirlos con 
manifestaciones de enfermedades neurologicas mis graves, o con intoxi- 
cacidn. El moviiniento voluntario en los afectos de esta enfermedad 
de Basedow los distingue de las contraociones musoulares que aparecen 
en los enfermes con corea.

Si la manifestacidn tirotoxica de la enfermedad progress tembién 
aumenta la frecuencia de les movimientos intestinales, se acelera la 
pérdida de peso y la pérdida de grasa subcutanéa y de tejido muscular 
se pone en manifiesto. Raramente se observan diarreas graves y anore­
xia como parte de la enfermedad,

Casi aiempre se encuentra un cierto grade de hipertrofia tiroi- 
dea, pero el grade de toxicidad no esté correlacionado con el tamafio 
del bpcio. Son casi siempre las. madrés quienes notan el̂  abultamiento 
del cuello producido por la glandula tiroides y por lo general este 
abultamiento casi nunca llega a producir.sintomas relacionados con 
el tamafio de la glâhdula y cuando estes se presentan , suelen ser - 
mèneras, y consisten en sensaciones de abultamiento del cuello. El
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tamafio de la glàndula pue de varier mucho de un paciente a otro, pero 
las glândula raras veces tienen mâs de dos a très veces el tamafio - 
normal en el momento en que se ZBOonooe la existenoia de la enfermedad 
El tiroides del adolescente tiene un peso alrededor de 12 a 15 gr y 
es bastante blando, por lo que en consecuencia, résulta a menudo di- 
dlcil de palpar, aunque la hipertrofia suele detectarse con bastante 
facilidad. Los ademonas benignos son extremadamentes raros en las - 
glândulas tiroides extirpadas quirugioamente en nifios o adultob con 
enfermedad de Basedow un adenocarcicoma pequefio, por lo general no 
palpable, denaturalezar papilar o folicular (Bearhs y SakulskY,1968);

El exoftalmos, quizâs sea màs frecuente, pero menos grave en los 
nifios que en los adultes. La retacciôn palpebral y la mirada fija son 
los signes oculares m6s frecuentes que se notan y explican la mirada 
excitada, estimulada y ansiosa del paciente. El escozor suave de los 
ojos y la lagrimaciôn pueden ser signes ocasionales. Con frecuencia 
aparece una leva proptosis, ya sea uni o bilateral. En los nifios no 
se produce el exoftalmos con caracter de gravedad que acostumbra a 
verse en los adultes, con qUemosis graves, eversidn de los pârpados, 
ulcelaridn corneal, paresia o paralisis del musculo ocular y propto­
sis pronwncinda con atrofia optica y perdida de la visiôn. La grave- 
dad de la oftalmolopatfà puede sufrir grandes oscilaciones en el tra£ 
curso de la enfermedad, y en algûn paciente este signe puede précéder 
en meses o afios al hipertiroidismo de la enfermedad de Basedow. Es - 
il portante recorder, al igual que en adulto, que el grade de la oftal- 
mopatia no se correlaciona con el grade de la tirotoxicosis, y que en 
algunos paoientes la oftalmopatia persiste o empeora cuando ya se ha 
controlado la tiretoxicidad.



92

El hipertiroidismo con frecuencia va acompaflado de una aceleracién 
del Indice de creclmiento, y parece que la estatura final del enferme 
no se va a ver afectada.

Los nifios afectadoa de enfermedad de Basedow rara vez muestran lin 
hipertiroidismo de forama apatetico, miastenia gravis, irregularida- 
des cardiacas a una insuficienoia cardiaca. Wilkins describia que en 
las dos terceras parte de los cases el pulso esté por encina de 120 
y puede llegar a 160 o 180. La persistencia de la taquicerdia durante 
el suefio, es Un signo importante. |*a presidn sanguines sistolica esté 
normalmente por e.ncima de 120mmHg y puede llegar a I9 0. No obsbante 
la presiôn distôlica no se halla elevada proporcionalmente a la sis­
tolica, e incluse puede ser baja. Este da lugar a un aumento de la - 
presién diferencial que alcanza valores de 40 a 110 mmllg. A menudo 
existen chapetas rojas en las mejlllas que indican un aumento de la 
circulaciôn periferica, osea lo contrario de lo«.que ocurre en el hipo­
tiroidismo. Al igual que en los adultes, la piel es calieôte y las pa^ 
mas de las manos pueden estar censtantemente hémedas.

La hiperbrofia del timo puede ser observada ocasionalmente en la 
radiografia del t6rax pero esta anomalie se resuelve con el control 
de la enfermedad.

No se ha observado aparicidn de mixedema prétibial en el niflo.
A un con todas estas carac teri s ti cas, la enfermedad de Bar edow su_c 

le ser falsamente diagnosticada o queda sin diagnôsticar durante lar­
gos périodes. Son interpretados a veces como perturbaciones emociona- 
les y enviados a la consulta del psiquiatra y otras causas de sus ùe^ 
ordenados movimientos tratados como coreicos o oolicos. El adelgaza - 
miento, la sudoracién y la taquicardia interpretados muchas veces co­
mo secundarios a un proceso infeccioso. '
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El diagnostico clinico évidents y la cantidad de pruebas de labo- 
‘ratorio de que disponemos aotualmente y que en otro capitule se des- 
cribirén pueden detener a tiempo la progresiôn de la enfermedad hacia 
una forma més grave.

BASEDOW NEONATAL.-
Fué descrito por vez primera en 19IO por Ochaner y Thompson, y méa 

tarde en 1912 por White. Parecen existir dos tipos diferentes de la - 
enfermedad; el primero y mâs comûn aparece en nifios que nacieron de - 
madrés portadorea de una.-enfermedad, de Basedow activa o curada recien- 
temente.

Estes nifios présentât) sintomas clinicos de haber contraido la en­
fermedad, bien en el momento del parte o poco después, debemos pensar 
que un Basedow clinico neonatal puede estar encubierto por la medica- 
ciôn antitiroidea que la madré refibe durante el ambarazo y que sabemos 
atraviesa fâcilmente la barrera placentaria y ponerse en evidencia cli­
nic a cuando el nifio ya no recibe medicacién y en cambio va estimulada - 
su gîéndula tiroidea por las estimulinas. La gravedad de la enfermedad 
es variable, pero acèstumbra a ser leve; suele recuperarse espontanea- 
mente antes del primer trimestre.

El segundo tipo menos corriente, puede estar o no presents en el 
momento del nacimiento, pero su desarrollo clinico tiene lugar en las 
primeras fases de la infancia.Las madrés de estes nifios pueden no pade- 
cer la enfermedad, pero oon frecuencia en la amnesia se encuentra hio- 
toria familiar de tal padecimiento. Al contrario que en el primer tipo 
la enfermedad no es autolimitada, y oon frecuencia résulta dificil su 
control. Como secuelas tardias se pueden producir una edad 6sea avanza- 
da, fusidn prematura de las suturas braneàles, miorooefalia, retraso 
mental y estatura pequefia.
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En el moment© del nacimiento y durante los primeros dias de la vida, 
es practicamente distinguir los dos tipos pues tant© la etiopatogenia - 
como la clinioa son las misipas, y en ambos tipos se observan, con frecu­
encia, premaruüidqd y un bajo peso al nacer, casi simepre estant présen­
tas los signes oculares con edema periorbital retraccién palpebral mi­
rada fija y ligero grade de proptosis. la taquicardia es un fsnémeno 
constante y puede ir asociada con cardiomagalia e insuficienoia cardia­
ca. La hipertrofia de la glddula tiroidea es un sintoma casi constante 
y puede llegar a producir dificualtades respiratorias y cianosis por - 
comprensiôn de la tràquea en algunos enfernos; su tamafio al igual que - 
eh el adulto, no guarda relacién con la gravedad de la tirotoxicosis, 
las infecciones sobre todo de la via respiratoria superior, pueden pre- 
cipitar una tempestad tiroidea. La alimentaciôn puede verse dificultada 
por el taraKo del booio y por la disnea. Se ha descrito en pocos nifios 
la aparicidn de una trombocitopenia transistoria hepatoesplenoiwegalia 
e ictericia,

El gadô de 'gravedad con que la enfermedad suele presentarse mo puede 
predecirse y al igual que en el adulto puede varier amplianiente».
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EI\TFERMEDAD DE BASEDOW Y EUBARAZO.-

Segûn datos de Gerafd N. Burrow, la tirotoxioosie basedowiana - 
aparece aproximadamente en el de los embarazoa y ha sido asociada 
con un increniento em la frecuencia del bajo peso en el recién nacido 
(Ni8wander, Gordon y Berendes 1972), La enfermedad es la misma pero 
la situacién es distinta ya que tanto la gravedad del curso de la en­
fermedad como un mal tratamiento o control del grado de tirotoxicosis 
pueden dificultar la progresién del embarazo y el fellz alumbramicnto 
de un nifio normal. No es infrecuente la recaida durante el periodo del
post-parto. --

El hipertiroidismo durante el embarazo es mas dificil tanto de - 
diagnôsticar como de tratar que en el estado de no embarazo. La emba- 
razada eutiroiroidea, puede a veces mostrar rasgos clinicos de hiper­
tiroidismo, y el diagnostic© puede verse complicado aun mas por la al- 
teraciôn de las pruebas de funcién tiroidea durante el embarazo,

El bocio la intoleracia al calor y demas signos o sintomas sopecho- 
sos de hiperfuncidn pueden aparecer an la mujer embarazada eutiroldeo. 
Por otra parte, los signos de hipertiroidimo, como la pérdida de peso, 
pueden verse obscuredidos por el aumento de peso propio del embarazo 
El pulso por encima de 100 pulsaciones puede ser dtil para el diagnos­
tic©, oomo es la presencia de atrofia musoula? préxima u onilcolisis, 
(sâparacidn de la ufia distal del lecho de la ufia).

Es oonveniante realizar un recuerdo de la fisiologia tiroidea ma­
terna y fetal para comprender un poco més cLramente las consecuencias 
que la enfermedad de Basedow puede desencadenar en la embarazada,

Cuando 1938 Mussey, mediante estudios de determinacién de metnho- 
lismo basai durante el embarazo enoontré un aumento del 209̂  y que es­
te aumento estaba de acuerdo con la observaoién clinioa de un incremen



96

tado predominio de tiroides durante la gestacién; y con la pruebas 
histolôgicas deKLperplesia tiroidea,se llegô a la impresién general 
de que la funcién tiroidea durante el embarazo se veia aumentada, més 
tarde que tal ooncepto era erroneo y que tal aumento era debido a la 
elevacién de la respiracién de la unidad fetoraaterna, asi como el au­
mento del rediralento oardiaco materno (BuroTwô ., 1954) ya màs tarde cuan 
do se introdujo la determinacién del yodo ligero a las protéines (PBI) 
como raedida de la funoién tiroidea, la impresién dé hipertiroidismo 
fisiolégico durante el embarazo volovié a renacer puesto que les con- 
centraciones séricas se elevan durante las 12 primeras semanas del em­
barazo nosmal'hasta alcanzar el doble de los que era normal; pero tam- 
bién esto se vino abajo al comprobar que ello era debido al incremento 
de la globulina ligada a la tiroxina (TBG), secundario al aumento de E 
estrégenos (Bowling, ,Frinkel e Ingbar,I960), y por lo que el awiento - 
dè tiroxina y triyotifonina durante el embarazo podrinn ser explicados 
mediante el aumento de la capacidad dé unién. De hecho, las concentra-
ciones de hormona tiroidea libre son normales en la miujer embarazada 
eutiroidea.

Ilay otras series de hechos que relataré muy brevemente pero> que es 
necesarios conocor, oomo es que la captacién tiroidea de radioyodo au- 
mentaba durante el embarazo, su causa se . achaca a una relativa deficien 
cia del yodo durante el embarazo (Orook cols,1967), como oonsecuencia 
de un incremento de excrecién de yodo por auemento de la filtraicién glo­
merular durante el embarazo.

Las cantidades muy aumentadas de tirotropina bioanalizablo de cuya 
presencia se han informado durante el embarazo pueden ser debidlas a la 
tirotropina corionica. La (TSH) y lagonadotropina corionica, so>n gluco- 
proteinas y tienen subunidades alfa idénticas a la subunidad beta
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que es la que confiere probablemente especifidad hormonal.
La respue8ta de la TSH a la hormona liberadora de tirotropina (TRII) 

también se ve alterada durante el embarazo. Las pacientes que se encon- 
traban entre las 16 y 20 semanas de embarazo mostraron un incremento de 
la respue8ta TSH a la TRH comparadaa con las mujeres que se encontraban 
entre las 6 y las 12 semanas de gestacién. Este aumento parece ser debi­
do a los estrogenos porqle las mujeres no embarazadas que recibian pre- 
parados anovulatories esteroideos también mostrababuuna mayor respues- 
ta TSH a la TRH,

A peaar de todos estes cambios el indice de producoién de la hormo­
na tiroidea durante el embarazo permanece aparentemente inmutable en 
comparadién con el estado de la mujer no embarqzada,

Mientra que se estén produciendo estes cambios en la funcién tiroi­
dea de la madré durante el embarazo, el feto también esté sometide a
alteraciones de la funoién tiroidea, El tiroides del feto empieza a se-
gregar hormona tiroidea en respuesta a la TSH aproximadamente a las 12 
a 14 semanas de la gestacién, Desde mitad del embarazo hasta el parto 
se produce un incremento progresivo en la concentracién fetal de T-4 
libre; en @1 momento del parto esta concentracién puede exceder los va­
lores de la madré. La concentracione de T-3 son bajas, mientras que - 
las concentraclones de T-3 inverso (rT-3/) son elevadas hemos visto muy 
esquemétioamente, los notables cambios que se produces en la funoién 
tiroidea durante el embarazo, estos oambios deben ser tenidos en cucnta 
en el diagnostico y tratamiento de la enfermedad tiroidea durante el 
embarazo.

No debemos olvidarnos que es lo que ocurre con la barrera placenta­
ria al intertar tratar a una basedowiana embarazada.
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Sabemos que el tiroides fetal no segrega hormona hasta las 12 a 
14 semanas del embarazo, toda la hormona tiroidea que el feto necesita 
antes de ese tiempo, Tiene que ser sumiristrada por la madré. No esta 
claro si la madré puede proporcionar hormona tiroidea adecuada a un 
feto privado de hormona, Lç) mayor parte de las pruebas en que se'dispo­
ne indican que la placenta es relativamente impermeable a la hormona 
tiroidea, Parece por pruebas efectuadas que la T-3 atraviesa mejor la 
placenta que la T-4 (Grumbach y V/ornor, 1956), Las pruebas de que se 
disponen llevan a la conclusién de que las hormonas tiroideas cruzan 
la placenta pero excasamente,

Esto es lo que ocurre relatado a grandes pasos, con la hormona ti­
roidea en la mujer embarazada pero el asunto plantea otros acerca de 
la transferencia placentaria de los medicaraentos utilizados para el con 
trol de la funoién tiroidea en las enfermas basedowianas durante el em­
barazo.

Las tionamidas, el propiItiuracilO, y el metimazol atraviesan fd- 
cilmente la barrera placentaria sin dificultad pueden llegar a anular 
la funoién tiroidea fetal, También son segregados en la leche materna, 
los yoduros también atraviesan la placenta y pueden afectar al feto.
La hormona liberadora de tirotropina(TRH)también atraviesa la placenta 
y puede estimuler el eje fetal hipofisia-tiroides. Las imnunoglobulinn 
estirnulantes del tiroides atraviesan la placenta y pueden provocar ima 
tirotoxicosis neonatal. En contrœte el TSH no atraviesa al parecer la 
placenta en ninguna cantidad apreciable,

Estos son datos que debemos tener siempre présentes cuando nos dis 
pongamos a tratar a la basedowiana tirotoxica durante el embarazo, en 
la que si nos pasamos en el tratamiento con antitiroideos podemos pro-
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vocar un bocio con hipotiroidismo o si nos quedamos cortos ol feto - 
puede llegar a desarrollar una tirotoxicosis neo natal.

CRISIS TIROTOXICA

Aotualmente ea una complicacién poco frecuente, pero extremadamen 
te grave de la tirotoxicosis de la enfermedad de Basedow, que es donde 
habituaImente se présenta aunque no en exclusive.

Hace algun tiempo cuando aun no se disponia de los medioa actuales 
de dosificaoién de hormonas tiroideas en sangre y de los mesios terapeu- 
ticos de control de formaciôn y seorecién de la hormona tiroidea, era 
frecuente verla después de una tiroidectomia subtotal, Aun hoy en medio 
no excesivamente espeoializados es posible verla, aunque no frecuente- 
mente, y oon un grado màs benlgno que se conoce oon el nombre de crisis 
médica.

La crisis tirotoxica oomienza casi siempre de manera de manera brus- 
ca en pacientes sin distincién de edad, sexo o raza en quienes la tiro­
toxicosis no ha sido tratada o lo ha sido deficientemente, Casi siempi'e 
existe un factor desencadenante como,infeccién, traumatismo, cirugia 
a menos corrientemente pueden actuar también como précipitantes de la 

tiroiditis por irradiacién, la acidosis diabética, la toxemia gravidica 
el parto,

Los sintomas se caracterizan sobre todo por las manifestaciones - 
e un hipermetabolismo intense, Sintoma casi constante es la fiebre, 
ue puede llegar a oasos extremes. La taquicardia de origen sinusal 
ectépico es otro de los sintomas que dominan el cuadro y pueden acom- 

afîarse de edema pulmonar, o insuficienoia cardiaca congestiva, El tem- 
lor y la inquietud pueden hacemos pensar que estâmes ante un cuadro
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cerebral sobre todO si estdn acompaflados de delirio o psicosis grave. 
Las nàuseas los vémitos y el dolor abdominal son manifestaciones pr^ 
cooes y frecuentes

Si la crisis progress puede llegar a un cuadro de apatia, estupor 
y coma, con valores muy bajso de la prosién arterial que si no se re­
media a tiempo puede tener un desenlace fatal. Si se présenta en un pa­
ciente ya diagnosticado de hipertiroidismo puede ser econocida fâcil- 
mente ya que es un accidente que debe tenerse siempre presents aunque 
su frecuencia sea escasa, pero si se desconocia la enfermedad y no se 
piensa que la sintomatologia descrita puede ser debida a este proceso 
y por lo tanto no se instaura el tratamiento precise, que es urgente, 
el pronostico es gravisimo.

El tratamiento de''la crisis tirotoxica consiste fundamentalmente 
en medidas para bloquear la sintersis y liberacién de las hormonas 
tiroides y oontrarrestar los aspeotos simpatioos de la aocién periferi­
ca de la hormona tiroidea,

Debe el tratamiento cumplir très objetivos fundamontales;
1,- Suspender répidamente la produccién de hormonas tiroideas, para 
ello se administran dosis elevadas de un fârmaoo antitiroideo (900 a 
1200 mgr, diaries de propiltiuracilo por boca o sonda gâstrica, qui- 
zés el mas efectiuo pCçue a parte de su accién frenadora de éintesis 
de hormonas tiroideas évita el paso- de T-4 a T-3 a nivel periférico 
pero desgrnciadamente nues Uro pais no disponemos 90 a 180 mg. de Cnrbi- 
mazol diarios administrades de la misma forma,

Esto sirve para iniciar el tratamiento de la poscrisis y evitar 
el enriquecimiento de laa réservas glandul'ares de hormona por el yodo, 
la admini s tracién del cuàl es de''la mayor importancia. Tal y como se 
ha iniciado inmedia tamen te se administra yodo en forma de solucién de 
LUGOL (30 gotas diaris por via oraal) o yodure sédico( 1-2gr, en infu-
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sién intravenosa lenta), se pretende con esta medida retarder brus- 
camente la liberacién glandular de hormona.
2,- Prévenir la suelta de catecolaminas y anular eus efectos, para es­
te efecto puede usarse, a la guanetidina que impide la liberacién de 
noradrehalina por las terminaoiones nerviosas postganglionaros. ï.a do­
sis debe ser de 50 mg, diarios administrados por via oral, el primer 
dia pudiendo elevarse a 75mg, el tercer dia y asi suceeivamente (vigi- 
lando la tansién arterial), b). La reserpina tiene una accién centi-al 
més intenea,por lo que es litil en los enfermos méa agitados, I«a dosis 
de 2,5mg. cada 4-8 horaa, puede adminisistmarse por via oral o intra­
muscular, o). El Propanolol es muy eficaz, haciendo desaparecer la ta­
quicardia y la fiebre y sacando al enferme de una situacién comatosa 
en poco tiempo. La dosis por via intraveaosa es de 1-2 mg, pudiendo 1 
repetirse en caso necesario,.,
3,- Tratamiento sintomâtioo; en este apartado serén incluidas todas 
aquellas medidas que el enferme pueda necesitar a medida que vayan pr£ 
senténdose las complicaciones; de manera general: a), Administracién 
intravenosa de 100 mg, de hidrocortidona (cada 8 horas, para méa tarde 
ir disminuyendo esta dosis de forma paulatina), Hay autores que no es- 
tén de acuerdo con la prescripoién de corticoïdes manifestando quo no 
hay raaén paia ello, excepte si se dei uestra independientemente una 
insufjciencia de la corteza suprasrenal, que puede presentarse con hi- 
poteneién, b) Suero gluoosalino en una gota a gota intravenosa répido 
al que puede afladirsele, cada 6 horas, 20 c,c, de glucosado hipertoni- 
co,
c) Administrncién de oxigéno.d). Si la situacién cardiaca lo acOnseja 
Cedilanid o Kombetin, e). Si la temperatura corporal fusse muy alta de­
be eriiplearse envolturas humedad o mojadas en alcohol, aplicncién do 
hielo, o bafîo frie,

A peear de las medidad indicadas la mortalidad de la crisis tiro­
toxica cuando nepresenta oon un grado de gravedad aloanza el 25/"»
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Exoftalmos en la enfermedad de Basedow hipertiroidea.

Exoftaimos en una enfermedad de Basedow hipotiroldea.
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Paresia del recto inferior en la oftalmopatia del Basedow.

Ejemplo de fendmenos vasomotores en un Basedow.



Mi xndorna prétibial en la enfermedad de Basedow,
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Edema palpebral en la enfermedad de Basedow.

Exoftaimos con paresia del elevador del pérpado superior,
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Acropaquias en un Basedow hi peri:iroideo.

Accopaqnlas en un Basedow hipotiroideo.
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C a r d io p a t la  t i r o t ô x i c a  en una enferm edad  de Basedow,

G am m agrafla en la  en ferm edad  de Basedow h ip o t i r o ld e a ,
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Di^KO|Trçg

Es qui^as  la  g la n d u la  t i r o id e a  l a  p a r te  d e l cuerpo hiunano que d is ­

pone de niâs p roced im ien tos  ta n to  en v i t r o  como in  v iv o , p a ra  e l  d ia g -  

n o s tic o  de la s  enfermedades que pueden l l e g a r  a a fe c t a r la ;  en e l  t e r r £  

no qyie ahora nos ocupa, e l  d e l h ip e r t iro id is m o  son numéro sas y  pueden 

sinp lem ente e x p lo ra r  la s  hormonas p e r ife r ic a m e n te  o ^ r e a l iz a r ,  pruebas 

dinâm icas de l a  in te g r id a d  de lo s  s istem as h ip o tâ la m o - h ip o s f is is - t i r o i -  

des-hormonas p e r i f e r ic a s ,

A p esar de todos estos  p ro ced im ien tos  de o x p lo ra c iô n  debemos pen­

s a r  que e l  h ip e r t iro id is m o  es e l  oonju n to  de a lte ra c io n e s  f ie ic a c  b io -  

qufiidcas que r e s u lta n  de l a  e x p o s ic iô n  de lo s  te j id o s  de un in d iv id u s  

a co n cen trac io n e8 exces ivas  de hormonas t i r o id e a s  y  que p o r lo  ta n to  

la s  m an ife s ta c io n e s  c l ln ic a s  que podemos e n c o n tra r en e l  enferm o, pue­

den v a r ie r  desde form as s u t i le s  h a s ta  muy esp eo tacu la res  y  que pueden 

verse a lte ra d a s  p o r l a  edad d e l en ferm o , l a  id io s in c r a s ia  d e l i n d i v l -  

duo o p or anorm alidades p ro e x is te n te s .

Voy a ocuparme en e s te  c a p ! tu lo , exo lusivam ente d e l d ia g n ô s tio o  d e l 

la b o r a to r io  ya que e l  c l in ic o  se desprende de lo  ya tra ta d o  en e l  c a p i­

tu le  dedicado a l a  c l in io a .

PRUEBAS DE LA FUNCION TIROIDEA CON ISOTOPOS RADIACTIVOS.

PRUEBAS DINAEICAS.

C aptaoidn t i r o id e a  de ra d io y o d o .

La capacidad û n ic a y  a lta m e n te  e s p e c lf ic a  que t ie n e  la  c é lu la  t i ­

ro id e a  de ooncentrar e l  io n  yoduro de l a  sangre c ir c u la n te ,  hace p o s i­

b le  l a  o u a n t if ic a c id n  de l a  c a p ta c id n  f r a c c io n a l ,  p o r l a  g ld n du la  t i ­

ro id e a , de una dosis tra z a d o ra  de yoduro r a d io a c t iv e ,

Una de la a  c a r a c te r ls t io a s  de l a  t i r o to x ic o s is  de l a  enfermedad 

rasedow es e l  eumento de l a  c a p a c ita c i6 n  de rad ioyodo p o r l a  g lJ in- 

■uxa t i r o id e a .
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Nonnalmente esto ha sido medido por la determinacidn de la captaci6n 
tiroidea de 1-131» a las 2, 24 q 48 horas después de la administra/- 
ci6n del isotopo. En la actualidad se prefiere 1-123» porque la dosis 
de radiaccién para el paciente es mener y es mas adecuado para reali­
zar gamraagrafias tiroideas,Durante estos ûltimoa aflos la tendencla de 
los anglosajones es no realizar captaciones in vivo ya que creen que 
es una prueba poco sensible y sujeta a variaoiones como resultado de 
alteraciones en la ingestién de yodo(Robertson ,col,1975). Por otra - 
parte la captacién del yoduro radiactivo no es especifica ya que puede 
encontrase elevada en pacientes con otras enfermedades tiroideas, es- 
pecialmmnte tiroiditi crénica autoinmune que son clinicamente eutiroi- 
deos 0 incluse hipotiroideos.

Entre los fatores que incrementan la captaoién de yoduro y que de­
bemos tener présentes estàn;
Hipertiroidismo Disminucién aguda de la funoién
Déficit dietético de yodo renal (la via competitiva nids im-
Estlmulo con TSH portate de movilizacién de yodu-
Embarazo;molas hidatidicas ro)
Diminucién de tamafio del pool Hepatopatia crénica (déficit de
orgdnico yodo con base dietética)
Bociogenos de la dieta Retirada de los fdrmacos antiti-
Excesiva pérdida de hormonas roideos
tiroideas (nefrosis,diarrea, Ihjestién de soja
grave) Insuficienoia cardiaca congestiva

La introduccién del Tc-99m ha hecho posible determiner la funoién 
tiroidea muy réfiida en algunos enfermos. El tecnecio figura en el gru- 
po VII de la tabla periédica (que contiene también yodo) y es atrapa- 
do pero no organizado en el tiroides.
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Su vida media corta de 6 horas y la ausenoia de emisién B se tradu- 
cen por una baja dosis de radiacciôn para el tiroides, El isotopo de- 
be administrase por via intravesosa y se practican determinaciones de 
la fijaoiôn a los 20-60 minutes. Esta tecnica carece de vcalor para dis- 
tinguir entre hipotiroidismo y eutiroidiSmo pero la fijacidn està sig- 
nificamente aumentada en la mayoria delos sujetos con hipertiroidismo, 
aun cuando existe una superpoeiciôn sustancial con el margen normal.
El valor principal de este método consiste en demostrar la pre.-.encia 
de hipertiroidismo en aquellos enfermes en los que es necesario iniciar 
urgentemente el tratamiento antitiroideo (David Evered),
Prueba de supresl6n tiroidea.

Esta prueba ha side empleada en el pasado para demostrar la auto­
nomie tiroidea. Se ha demostrade que existe una correlaciôn muy estrw^ 
cha entre la falta de supresi6n de la fijaoidn de radioyodo tiroideo 
por T-3 0 la respuesta nula o alterada de la tirotropina (TSH) a la
hormona liberadora de tirotropina administrada por via exdgena (Orm-
8tone y cols,1973).

En los sujetos normales la secreciôn de (TSH) que normalmente man- 
tiene la funcidn tiroidea puede ser inhibida mediante la administra- 
ci6n de hormona tiroidea,con le cual disminuye la funcidn tiroidea. 
Cuando la funcidn tiroidea se mantiene debido a procesos patolôgicos 
(enfermedad de Basedow), y cuando la autonômia tiroidea no depends de 
la secreciôn del (TSH) la captaciôn tiroidea de yodo radiactivo ( o s£ 
crdciôn de hormona tiroidea) no puede ser inhibida mediante adminis-
traciôn exôgena de hormona tiroidea.

Generalmente suele realizarse mediante la determinaciôn de la cap- 
taciôn antee y después de la administraciôn de 75 a 100 ug de T-3 dia­
ries durante 7 dias. La prueba también puede realizarse mediante la de-
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terminaciôn de la captaciôn antes y siete dias después de la adminis- 
tracién de una sola dosis oral de 3 mg. deT-4 que al pareoer es mejor 
tolerada que la administraciôn diaria de T-3 ( Wallack, Alderberg y 
Niooloff,1970; Wencel y Meinhold,1974).En condiciones fisiolégicas 
de normalidad, la absorcién tiroidea de radioyodo disminuye del or- 
den del $0 o mds tras la administracién de T-3 o T-4. Una disminu- 
dién mener es indicative de la autonomia tiroidea y se encuentra en 
pacientes con hipertiroidismo, pero también se halla en algunos paoien 
tes eutiroideos con enfermedad de Basedow oftalmica o con enfermedad 
tiroidea nodular(Adenoma autonome) que no son hioertiroideos.
Prueba de estimulaciéh de la Tirotropina (TSH) por la hormona libera­
dora de la Tirotropina (TRH),

Esta prueba investiga al igual que la anteriormente descrita la 
integridad del ej hipofisis-Tiroides.

Que la secreciôn de (TSH) se vea bloqueada por la hiperseoreciôn 
tiroidea auténoma puede ser determinado directamente mediante la me- 
dicién de la respuesta (TSH) a la hormona liberadora de tirotropina 
(TRH)

La prueba consiste en administrar por via intravenosa una dosis 
de 25 a 500 ug y determiner los niveles séricos de (TSH), antes y des­
pués de la administracién de TRH, con varies intervales. En .̂os suje­
tos normales,la administracién de TRH provoca répidos aunque transis- 
torios aumentos de las concentraciones séricas de TSH, En contraste, 
en los pacientes hipertiroideos no æ  produce dicho aumento tras la ad­
ministracién de TRH (Utiger,1977). También se encuentran respuestas 
bajas o nulas en sujetos normales a los que se han administrado peque- 
Ras dodis de hormonas tiroideas o en algunos enfermes afectos de la 
enfermedad de Basedow eutiroidea, adenomas autonomes tiroideos, bocio



multinodular que son olinicamente eutiroideos que tienen concentracio­
nes séricas de T-4 yT-3 dentro de los limites considerados corno norma­
les, Egto ha sido un importante descubrimiento que viene a reflejar 
la gran sensibilidad de los tirotropos hipofisarios a la inhibicién 
de la hormona tiroidea,Las conclusiones a que puede llegarse después 
de la realizacién de la prueba es de que un aumento de los niveles 
de TSH descarta la presencia de tirotoxicosis en èl sujeto sospechos- 
y que una respuesta nula o inferior a lo normal proporciona una prue­
ba indirecta de autonomia tiroidea pero no demuestra el hipertiroidis­
mo clinico,

NIVELES SANGUIHEOS TOTALES DE HOB^ONA TIROIDEA

En la glândula tiroidea de un sujeto normal, al contenido de T-4 
es de un08 200 ug, miemtras que el T-3 es alrededor de 20 ug, de modo 
que la relacién de T-4 con respecto a T-3 es aproximadamente de ^0 M  
en los individuos normales aproximadamante el 80j5 de la T-3 es produ- 
cida mediante monodesyodizaclén 5 de la T-4 y solo alrededor de un - 
20 °fo résulta de la secrecién tiroides (Ingbar y Braverman, 1975; Schi- 
mel y Utiger, 1977)En el hipertiroidismo suele producirse una crecien- 
te produccién tanto de la T-4 como de la T-3, el tejido tiroideo de ta­
ies enfermes poses un contenido de yodo total un tanto reducido, pero  

el contoiiido de T-4 y T-3 se ve aumentado y la relacién de T-4 y T-3 
disminuye hasta alcanzar un valor aproxiraado de 5*1 (Larse,1975). Ade- 

més la relacién de conversién extratiroidea de T-4 con respecto a la 
T-3 puede verse ligeramente aumentado en los pacientes hipertiroideos 
(Maguire, Dennehey, y Cullen,1976), Estes dos mécanismes dan como re- 
sultado un aumento ôn el Indice de produccién de la T-3 en las concentra 
ciones séricas de T-3 en los pacientes hipertiroideos.
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Después de este brevisimo resumen a cerca de la produccién de la 
hormona tiroidea vamos a ver los métodos de que disponemos para la de- 
terminacién de la hormona tiroidea; algunos de ellos quizas esten ya 
un poco desfasados pero creo que conviene recordardos.
METODOS DIRECTOS

Yodo unido a proteinas (PBI)
la valoracién PBI fué durante muchos aRos la ûnica técnica dispo­

nible para calculer la concentracién de homona tiroidea circulante,
El PBI sérico es aquella parte del yodo serico total que no puede ser 
dializado y que précipita con.las proteinas séricas. La fraccién impor­
tante de yodo orgànico présente en la dLrculacién se haya en forma de 
L-tiroxina (T-4), El cociente total de T-4 y T-3 en el suero normal ya 
lo oonocemos y de esta manera al determinar el PBI SERICO conocemos - 
en gran parte de la concentracién de T-4 en suero. En el suero de suje­
tos normales existe pequeRa cantidad de yodo no hormonal, aun cuando 
en algunas enfernedades del tiroides se mcuentra en cantidades signi­
ficatives del yodotirosinas y yodoproteinas, Los valores del PBI anor­
males pueden ser observados:a)si la capacidad de la TBG en el suero 
es anormal (aumentada, embarazo, contraceptives -orales, preparados 
• trogenicos,congenita; disminuida: sindrome nefrotico, insuficiencia 
hepética grave, terapeutica angrogenioa, congenita, férmacos que com- 
pi ten por los sitios de fi j acién(difenilhidantoina, salidilatos, fenil- 
butazona) b) si se ha administrado preparados o fnrmacos yadados que 
interfieran el anâlisis; c) si el tiroides sécréta yodotirosinas o yo­
doproteinas, El margen normal resgistrado para el PBI serico es gene­
ralmente de 4-8 ug, 100 ml.



Tlroxlna serica (t-4)
La concentracién serica de T-4 es la prueba mâs importante y mas 

ampliamente disponible sobre la funcién tiroidea. Suele ser medida - 
por rai o inmuno anali si s o prueba compétitive de unién a proteinas; los 
dos métodos, son sensible, «speclficos y baratos. Es muy importante 
recorder que los niveles séricos de T-4 reflejan la concentracién se­
rica tdal. En el suero, la T-4 està, en gran parte ligada (99,95/0 a 
a varias proteinas de transporte,principalmente la globulina ligada a 
la tiroxina (TGB) y la prealbunina ligada a la tiroxina. La hormona 
ligada està en equilibrio con la que se encuentra libre o no ligada; 
solo es esta ûltima que puede difundirse en los tejidos dosnde sus - 
acciones son ejercidaâ o deonde se produce su degradacién. Asi pues, 
las concentraciones en éL suero de la T-4 pueden verse alteradas por - 
una serie de accidentes distintos del hipertiroidismo. Para distinguir 
la elevaciones en las concentraciones séricas del T-4 al hipertiroi­
dismo de aquellas que se debe a crecientes concentraciones TBG, es ne- 
casario obtener una estimaclén de las concentraciones séricas del T-4 
libre,

TRIYODOTIRONINA SERICA T-3
Las concentraciones en el suero de la T-3 medida por radioinmunoa- 

nalisis, en sujetos normales se encuentran dentro de unos valores de 
70 a 200 ng/dl. Estas concentraciones son algo màs elevadas en los re- 
cién nacidos y muy ligeramente reducidas en los individuos normales 
de edad avanzada, Como ya brevemente se expuso como la mayor parte de 
la T-3 es producida por desyodizacién extratoroidea de T-4 este proce- 
so se ve inhibido, en grades variables, en paoiente con un ainplia ga- 
ma de enfermedades agudas y crénicas, y estes pacientes eutiroideos - 
suelen tener niveles serico de T-4 normales y una disminucién de la -
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concentracién serica de T-3 (Cavalieri y Rapoport, 1977; Schimel y Uti­
ger, 1977), en ciertos cases la inhibicién de T-4 extratiroidea con 
respecto a la conversién a la T-3 en los pacientes hipertiroideos pue­
de producir dificultades de diagnéstico. La t-3 como la T-4 se halla - 
cas! toatalmente ligada a proteinas en conoecuencia, las concentracio­
nes séricas de T-3 se ven alteradas del mismo modo que los niveles se- 
ricos de T-4 en%pacientes con anormalidades de laTBG o de otras protei­
nas de unién. La captacién de T-3 con résinas puede ser utilizada co­
mo del grade de unién de la T-3 pero no se suele calcular un indice - 
de T-3 libre anélogo al indice de T-4 libre y las concentraciones se- 
ricas de Î-J libre medidos por dialisis en equilibrio solo han sido - 
determinadas como prodecimiento de investigacién.

Las concentraciones séricos de T-3 medidas tamhién con radioinmu- 
noanélisis, estàn dentro de los limites de 20 q 60 mg /dl. Estas con­
centraciones son elevadas en pa ientes con hipertiroidismo, pero no - 
tienen valor diagnostico eneesta situacién ppvque también son eleva­
das en much08 pacientes eutiroideos que presentan una disminucién de 
la conversién eatratiroidea de la T-4 y T-3 (Chopra y obis 1975) (Ka­
plan, Schimel y Utiger,1977)
Métodos indirectes. Pruebas 
de fi.iacién de la hormona tiroidea.

Huho una gran confucién con respecto a este grupo de pruebas que 
proporcionan un método indirecte para determinar la T-4 serica total.
El suero del propio enferme se incuba con un exceso de T-3 de 1-125 
que ocupa los sitios de fijacién libres en la TGB y el sobrante perma- 
nece libre en solucién. Existe un desplacamiente menodespreciable de



la t-4 de a TGB puesto que la proteina portadora itene una afinidao 
muoho menor para la T-3 que para la T-4. Las fracciones fijasdas a la 
proteina y libre de la T-3 de 1-125 se separan con la adicién de rési­
na, Sephatex o carbén vegetal. La proporciôn entre T-3 de 1-125 libre y 
fijada depende, por tanto, de la capacidad de fijacién residual de la 
TGB que eabâ inversamente relacionada con la concentracién total de - 
T-4. Los resultados se relacionan generalmente con un suero de referen- 
cia estandar y se comunican como cociente. Este aparece aumentado en 
hipertiroidismo y disminuido en el hipotiroidismo si se comprueba la 
radiactividad en la fraccién libre( mayoria de fijaciones en résina) 
o disminuido en ëLhipertiroidismo y aumentado en el hipotiroidismo si 
se détermina la radiactividad unida a la proteina (fijacién en Sepha- 
dex). Este puede causar un évidente confucién sino se indica el méto­
do empleado. En relacién con este grupo de pruebas surge màs confusion 
debido a que se citan. casi invariablenente como pruebas de la T-3. Es­
tes métodos rara vez proporèionan informacién adicional en sujetos con 
una concentracién TGB normal, pero permiten un ajuste de la concentra­
cién serica en T-4 en sujetos con una capacidad de TBG alterada.

NIVELES SANGUINEOS DE HORI.TONA TIROIDEA LIBRE.

METODOS DIRECTOS.-
Se admite generalmente que el estado tiroideo de un individuo esté 

determinado por las concentraciones de las hormonas tiroideas libres 
(es decir no unidas a proteinas). Las concentraciones serions de T-4- 
libre pueden ser medidas por dialisis en equilibrio, sin embargo suele 
ser simplemente estimada de modo indirecto. En estes ûltimos dias ha
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aparecido en diverses revistas médicas la siguiente informacién que 
reproduceo literalmente:
"Hasta no hace mucho, era muy dificil la determinacién en el labora- 
torio de las hormonas tiroideas libres. En efeeto la tiroxina,libre, 
(ET-4) esto es, no ligada a la (thyroxina binding globuline) (globu­
lina transportadora de tiroxina) represents menos de 0,1 por 100 de 
la tiroxina total. Sin embargo, està fraccién ponderalmente infina,- 
desempeRa una funcién important!aima por ser la ànica activa.Aotualment 
la radioinmunologfa ha venido a resolver el problems de su determina­
cién, ya sea directamente o por extracién previa. Los componentes me- 
cearios para las determinaciones se encuentran comercializados en Fran­
cia, lo que ofrece la ventaja de permitir la comparacién interlabora- 
torio de los resulted s. A raiz de dicha comparacién entre ambas téc- 
nicas, se ha llegado a la coi, clusién de que son igualmente buenas. Las 
cifras son algo menores on un laboratorio, probablemente porque utili­
sa una extraccién previa. Los valores obtenidos coinciden con los pu- 
blicados con anterioridad; Ekins, Ellis dan cifras normales de 9,7-21,9 
p-mol/l; Yeo y cols, de 4,05 a 16,65 p-mol/l; Croizet, Belabas, Bucasso 
y Ferre&-Bouin dan uha cifra de 20p-mol/l, aproximadamente".

No hay duda que esta determinacién de In tiroxina libre viene a - 
llenar un importante hueco sobre todo para el buen control del hiper­
tiroidismo de la embarazada y para tosos qquellos casos en los que ex­
iste una alteracién de las proteinas transportadoras de las hormnnas 
tiroideas.

m m é .
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T-4 y T-3 en orlna.-
Se dispone actualmente de tecnicas para la determinacién de T-4 

y T-3 (Chan y Landon,1972) (Chan y col,1972; Burke, Shakespear y Fraae 
1972) urinarias. Se admite que los valores determinados estan direcLa­
mente relacionados con los niveles de hormona libre en la circulacién 
y las pruebas disponibles sugieren que este supuesto es probablemente 
correcte, Taies ensayos son generalemte independientes de la capaci­
dad de la TBG y pueden revelarse de un valor particular en la investi­
gacién del hipertiroidismo, puesto que en esto proceso el aumento de 
la T-4 libre del suero es proporcionalmente mucho mayor que el de la 
T-4 total del suero. Se precisan màs investigaciones para establecer 
el lugar que han de ocupar estas técnicas en la pfàctica clfnica corri- 
ente,

NIVELES SAIIGUINEOS DE TIROTROPINA Y OTROS ESTIEULAIORES BEL TIROIDES

T ir o t r o p in a  (TSH)

En sujetos normales, la secrecién de 3a glàndula tiroides es men 
tenida por la TSH y a su vez, la secrecién de TSH se mcuentra regula- 
da por la acèién de las hormonas tiroideas. La secrecién TSH es muy 
sensible a las alterariones que pueden experimenter las concentï'e.cio- 
nes en el suero de la hormona tiroidea; El estado hipertiroidoo se ha­
lla necesariamente asociado con una secrecién torioidea no regulada, 
y en oonsecuencia, ya no se mantienen las relaciones normales entre la 
hipoJTisis y el tiroides. Las concentraciones en el suero de la TSH sue­
len ser indectables en los pacientes hipertiroideos, pero la utilidad 
diagnostica de la prueba de Ha TSH es linitadd por el descubrimiento 
de que las concentraciones indectables de TSH se encuentran en algunos 
individuos normales (Utiger,1977). Solo mediante procedimientos dificul- 
tosos se puede aclarar la difersncia en las concentraciones de suero
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METODOS INDIRECTOS.

Indice de Tiroxina libre (FTI)
Se calcula en base a los resultados de una determinacién de la — 

tiroxina o del PBI y una prueba de fljacién de la hormona tiroidea.- 
Este célculo da un valor para T-4 corregldo para alteraclones de la 
capacidad de la TBG y tlene una Importancla particular en sujetos —  
que reclben preparados de estrégenos y durante el embarazo. Existe - 
una buena correlacién entre el FTI y la concentracién de tiroxina 11 
bre (Wellby y O'Halloran, 1.966). La elevaclén del indice de T-4 li­
bre es vlrtualmente diagnéstico del hipertiroidismo y se puede confier 
en él que ünlcamente en los niveles séricos de T-4 o de la captacién 
t -4 con résinas (Howorth y Maclagen, 1,969). Durante los iSltlmos afios 
se han désarroilado pruebas en las que las concentraciones séricas - 
de T-4 y la captacién de T-3 con résina se llevan a cabo como en sé­
rié y no como en pruebas aisladas, expresando el resültado en un va­
lor nümérlco; son mucho més complejas y no se ha demostrado que sean 
superlores a la comblhaclén de las dos menclonadas (concentracién sé 
rlca de T-4 y captacién con résina) en la préctlca cllnlca dlarla.

Cociente de tiroxina efectlvo (ETR)
El ETR es un equlpo que se encuentra en el c omerclo (Malllnckrodt) 

y c[ue esté basado en un ensayo de fljacién de la proteina competltl- 
va de T-4. Una pequeRa cantidad del suero no tratado del propio en—  
fermo se aRade a la mezcla de reacclén para proporcionar una correc® 
clén de cualquler alteracién en la capacidad de la TBG. El valor —  
sin dimenslén final se expresa como cociente por comparacién a un —  
suero standard. Este valor guarda relacién con el valor para el FTI- 
(Welby, O'Halloran y Marshall, 1.973). El resültado lo proporciona 
una sala prueba y, si bien este procedlmlento priva al médlco de los 
dos valores determinados de los que se dériva el FTI, se ha demostra 
do que résulta satlsfactorlo en la préctlca. El margen normal en una 
poblaclén es de O '93 a l '2.
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TSH entre los sujetos normales y la mayoria de los hipertiroideos - 
(Peterson, Smith y Hall, 1975). El hipertiroidismo debido a una se­
crecién excesiva de TSH es una entidad tan rara que no està justifi- 
cada el realizae determinaciones de la TSH a no ser que enistan razo- 
nes muy fundadas para ello,

ItmUNOGLOBULINAS ESTIMOLANTES DEL TIROIDES.-
Cuando en la cllnica podemos contar de manera habituai con la de­

terminacién de las TSI podremos Identificar con mayor precisién aque­
llos basedowianos a veces dificilmente etiquetable, y también podràn 
sernos ûtilespara la supresién de los medicamentos antitiroideos en 
los pacientes sometidos a este tipo de terapia cuando los niveles de 
TSI hayan descendido o desaparecido y no hacerlo de manera un tanto 
anbitraria fiândonosexclusivamente del estado de tirotoxicidad.

Sin embargo, habrà que tener cuidado si se dispone de pruebas de 
TSI muy sensibles ya que la presencia de las estimulinas no se correo- 
ponden necesariamente con la presencia de tirotoKicidad, Es fàcil coi;i- 
prender como puede ocurrir esto durante o después de varias formas de 
terapia con antitiroideos, pero incluso en los pacientes eutiroideos 
no tratados la cantidad de TSI producida puede ser simplemente equiva­
lents, desde un punto de vista biolégico, a la produccién normal TSH 
de modo que el hipertiroidismo no estarà présents,
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DIAGNOSTlCO^piFEIffiNCIAL

Bemoa visto en capitmlos anteriores la amplia cifnica que puede 
presenter el enferme basedowaiano, también la amplitud de pruebas diim 
micas y determinaciones de hormonas tiroideas, pero de todaa man aras 
conviene conocer aquellos cuadros cllnicos similares a la tiroroxico- 
sis o al exoftalmos producidos por la enfermedad de Basedow y quo pue­
den pres tarse a confucién an algiin memento.

El enferme que présenta un cuadro clinico de tirotoxicosis, boccio 
y exoftalmos nô  plantes ningùn prohlema diagnostico. Pero esto no sioiu- 
pre es asi pues con alguna frecuancia, una de estas manifestaciones do­
mina el cuadro clinico o bien se présenta sola y entonces la enfermedad 
puede parecerse a otra que no es la de Basedov/.

Analizafado sapadamente las très caracteristicas clinicas màs impor- 
tantee de la imfermedad, o sea la tirotoxicosis, el bocio y el exoftal­
mos y comenzando por la primera de elïas tenemos:
La neurastenla

El igual que an la enfermedad,de Basedow el enferme neurastenico 
suele ser joven, del sexo femenino, que se quja de fatiga, palpitacio- 
nes irritabilidad nerviosa e insomnio.La fatiga es un sintoma importan­
te y a diferencia de la del basedov/iano no se acomparïa de un deseo 
de actividad. El paciente està a la vez indiferente y fatigado , y con 
frecuencia se siente ya cansado al despertarse. En el enferme neurao- 
ténico se puede encontrar taquicardia pero esta desaparece y se nori.ia- 
liza durante el suefio, caracteristica que no ocurre en la tirotoxicosis 
basedowiana. Las palamas de las manos estàn frias y viscosas, en vez de 
calientes y humedas. La hiperreflexia se halla présente en ambas enfer­
medades, En la neurastenla no hay bocio y las pruebas de laboratorio 
son normales»
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La enfermedad ptilmonar orénlca.—
En estes enfermes la retencién de dioxide de carbone puede provo- 

car un aspecto câlido y enrojecido de la piel, temblor y pulso saltén. 
TambieA puede presentarse un exoftalmos ligero, Con frecuencia estos 
enfermes son sometidos a terapia con yoduros en forma de expectoran­
tes y estos pueden alterar algunas de las determinaciones de las hor­
monas tiroideas parte de invalider la capta ién tiroidea 1-131. En fin 
todo un estado que si la exploracién cllnica del paciente no es reali- 
zada correctamente y en los medios de que se disponen no son muy ade- 
cuados, podian dar lugar a giagnostico incorresto,

Teocromoci toma
Dos caracteristicas unen a estos dos cuadros, la hii-eractividad - 

sin^tica y el hipermetabolismo. También en las dos enfermedades se - 
présenta irritabilidad nerviosa, retraccién palpebral,temblor sudora- 
cién y taquicardia. Otras caracteristicas comûn puede ser la pérdida 
de peso a peaar de taaer un buen apetito, e hiperglucemia con glucosu- 
ria. Sin embargo en el feocromocitoma existen hi[erteneiSn diastélica 
y està aumentada la excrecién uz'inaria de àcido nanililmandelico, ca­
racteristicas que faltan en el Basedow, Las pruebas de funcién tiroi­
dea excepte en muy raras ocaciones son normales.

Diabetes mellitus.-
La pérdida de peso con buen apetito, la poliuria, la atrofia muscu­

lar y a veces, la diarrea, pueden hacer pensar en una tirotoxicosis.
Unido a esto, la presencia de bocio entre la poblacién diabetica ea­
rn ay or que en la pobRaoién genereuL. Sin embargo fa 1 tan muclias caraterls- 
ticas de la enfermedad tiroidea y las pruebas de laboratorio son nor­
males.



ENFERMEDADDES MIEL0PR0LIFERATIVA5
Acostximbran a acompîlarse de hiperme tabolismo que pueden manifes- 

tarse por aumento de la sudoracién, pérdida de peso y taquicardia, 
especialmente cuando hay anemia. Estas enfermedades pueden tener por 
lo tanto cierto parecido superficial con el hipertiroidismo pero una 
serie de caracteristicas fundame ntales de la enfermedad tiroidea y 
la mielo proliferacién, junto a la mormalidad de las pruebas de fun­
cién tiroidea, las hace fécilment reconooibles,

LA CIRROSIS'HEPATIOA.-
Puede presentarse en algûn momaato el enferme afecto de cirrosis 

desdonocida, con pérdida de peso, sudoracién escesiva, pulso saltén 
y alguna vez exoftalmos ligero, Ademâs de esto la captqcién tiroidea 
de 1-131 puede estar aumentada en la cirrosis como oonsecuencia del 
déficit de yodo secundario a una dieta insuficiente, Sin embargo las 
pruebas de funcién tiroidea, en caso de que puediera existir duda cli- 
nica, nos vendrian a aclarar el diagnostico,

LA MIOPATIA TIROTOXICA.y
Debe diferenciarse a veces de la atrofia muscular progresiva a la 

poliomiositis. En la atrofia muscular progresiva hay fascicûlacién y  

los reflejos.tendinoah profundos estàn üebilitados o ausentes la ploi- 
miositis serparece mucho a la miopatia tirotoxica, pero el electromio- 
grama es siempre anormal en la primera y normal en la segunda. Tanto 
en la polimiositis de la tirotoxicosis y las pruebas de la funcién ti­
roidea son normales,

ENFERMEDAD DE HASIIIMOTO. -

La imbricaién de estas dos enfermedades en un mismo paciente puede 
dar lugar a muchas elucubraciones de las cuales una buena parte ya sf 
ha expuesto en capitules anteriores y màs adelante volverà a tocarse 
el tema en el capitule dediûado a la exposicién de los casos clinicos.
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TIR0DITI5 SUBAGUDA.-
En esta entidad es posible que esitan manifestaciones clinicas 

de hipertiroidismo, agendamiento de la glûdula tiroides y elovacién 
de las hormonas tiroideas, pero freçuentemente asimetria y la sensi­
bilidad dolorosa de la glàndula, junto a un vàlor bajo o nulo de la 
captacién tiroidea, nos permite diferenciar ambos cuadros.

EXOFTALMOS.-
Cuando se présenta de forma bilateral y asoAiado a un cuadro de 

tirotoxicosis, actual o pasada, no esxiten dudas acerca de su etiolo- 
gia basedowiana, pero existen casos de exoftalmos unilatérales en la 
enfermedad de Basedow sin ningén otro signo clinico de la enfermedad 
y es estos enfermos donde se presentan las dudas diagnosticas en los 
que hay que realizar la exploracién radiolégica de la érhita para des- 
cartar una causa local. Cuando el exoftalmos se présenta en pacientes 
que nunca han sufrido tirotoxicosis, ademas del Basedow debe presen- 
tarâe en otras enfermedades que pueden producir exoftalmos unilateral 
0 bilateral, como las neoplaeiae orbitarias, las fistulas carotido ca­
ver tiosas, la trombosis del seno caverneso o la vena oftalmica, la emo- 
rragiaretrobolbular la infliltracién leucemica de la érbita y el seudo- 
timor cerebral. El exoftalmos puede presentarse también de forma ligera 
y bilaterql y familiar y también en sujetos con sindrome de Cushing, 
cirrosis, uremia o enfermedad pûlmonar crénica. Los negros pueden si­
mula r por sus caracteristicas raciales un exoftalmos debido a la menor 
prominencia de sus rebordes supraorbitarios. En ausenoia de tirotoxi­
cosis una prueba anormal de la funcién tiroidea.
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(prueba de supresién^: prueba de la TRH) es dugerente de que la alte­
racién oftalmopatica puede ser una respuesta normal no excluye la en­
fermedad de Basedow como causa del exoftalmos, pero debe motivar la 
exploracién màs detanida de otras posibles causas.
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TRATAMIENTO

En el tratamiento de la tirotoxicosis de la enfermedad de Basedow 
ha de valorarse adecuadamente una serie de ci revins tancias impootanti- 
simos como son; la gravedad de«la enfermedad, la edad del paciente,la 
presencia o ausencia de otra enfermedad, las circinstancias socio-eco- 
nomioas, la situacién familiar, el sexo(en la mujer embarazada). La 
preferenoia del aifermo, etc,

Disponemos desde hace tiempo de una serie de terapeuticas diferen- 
tes para el tratamiento de la tirotoxicosis, aunque todas ellas tienen 
una caracteristica comûn, bloquear la formacién de hormona tiroidea por 
parte del tiroides.

De todos estos métodos de tratamiento, ùnos tienen un ofecto direc­
te sobre le tiroides y otros intentan paliar en parte las manifesbaio- 
nes perifericas producidas por el exoeso de hormonas tiroideas median­
te el agotamiento o bloques de las catecolaminas.

En lo que se refiere al tratamiento del exoftalmos maligne seré 
tratado en capitule aparté,

TRATAMIENTO MEDICAMENTO SO
El primer punto de la biosintesis normal que puede ser suscepti­

ble de inhibicién terapeutica es la bomba de yoduro y para ello se lian 
utilizado el tocianato y el perclorato; estos aniones monovalentes - 
bloquean el transporte active de yoduro hacia el tiroides y de este 
modo, inhiben la sintesis de hormona al agotar el yoduro del tiroides. 
El primero de ellos, o sea el ticioanato provocaba graves efectos téxi- 
coa que impidieron la utilizacién, pero el perclorato de sodio o de 
potasio fueron empleados olinicamente hasts que se informé de la apa- 
ricién de graves reacciones téxicas, incluyendo nefrosis y enemia apla- 
tica fetal (Barzilay y Sheinfeld,1966)
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La prueba de la desoarga de perclorato aparté de otras utilizaciones 
puede ser usada para determinar el adecuado esquema de dosificacién de 
tionamida una prueba de deecarga fuertemente positiva de 1-123 indica 
un bloquée adecuado de la sintesis de la hormona tiroidea (Barnes, Bla^ 
soe,1972)
TIONAMIBAS.-

Este grupo formado principalmente por el propiltiuracilo y el meti- 
mazol y los fârmacos afines metilturacilo y carbimazol cuyos efectos 
antitiroideos fueron descrites por primera vez por Astwod (1943) blo­
quean la sintesis de hormonas tiroides mediente la inhibicién de la - 
oxidacién inicial y la unién de los yoduros intratiroideos, la yodiniza 
cién de la tirosina para formar monoyotirosina (MIT), la yodinizacién 
de la (m i t ) para formar diyodotirosina(DIT) y el acoplamiento de las 
yodotirosinas para formar tiroxina (t-4) y triyodotironina (T-3). Re- 
cientemente se ha estudiado con detalle el mécanisme de accién de es­
tos medicamentos, Turog (1976) ha presentado pruebas convincentes de 
que el propiltiruracilo y el 1-metil-2-mercaptoimidazol (MI,H ) inhiben 
-primeramente la formacién de yodo aotivado y la subsiguiente yodiniza­
cién de los residues tirosil y que a esta inhibicién se opone el yoduro. 
Ademàs, Na'gasaka e Hidaka (l976)informaron que el PTÜ interactua con 
elproducto de 3a accién de la peroxidasa tiroidea(TPO) (Yoduro oxidado) 
sin afectaa a la actividad de la TPO, y que este efecto inhibidor es 
eliminado mediante dialisis. En contraste, el MMI inhibe directamente 
la actividad del TPO y este compleje enzimetico MMI no es dializahle,

Los agentes antitiroideos son acumulados y metabolizados por el ti­
roides, como se ha demostrado mediante la administracién de medicamen­
tos con 8-35 radiactivo, y la duracién de la accién del medicamento de 
correlaciona mejor con la concentracién plasmâtica (Marchan y cols,1971)
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La dosis Inicial de propiltlruràcilo
Màs correctamente empleada es de lOOmg, por via oral cada 8 horas. 

Normalmente con esta dosis se presentan respuestas en la mayoria de los 
pacientes, aunque algunos no presentan respuesta terapeutica. Es impro­
bable, sin embargo, que se producea un estado de resistencia compléta 
al farmaco, aunque algunos casos se requleran dosis muy altas. Esta - 
suele darse en pacientes con un grado severo de tirotoxididad y glandu­
le tiroides grande, posiblemente a causa de una degradacién mucho ::és 
ràpida del fàrmaco en la propia glàndula. Cuando se necesitan dosis 
màs elevadas puede ser màs ventajoso aumentar la frecuencia de tomas 
que la cantidad de caâa una de ellas o bien hacer ambas cosas a la vez. 
El propiltiuracilo poses sobre los demas agentes antitiroideos la ven­
taja de bloquear la conversién de T-4 en T-3 (Saber, Sterling y Utiger 
1975) este efecto puede explicar la màs ràpida mejoria cllnica que sif. 
gue al tratamiento con propiltiuracilo, en un moments en que la concen­
tracién serica de T-4 no ha sido disminuida significativamente. La res­
puesta al tratamiento con fârmacos antitiroideos solo se présenta desf 
pué s de un ,'periodo de latencia ya que como ya hemos indicado la accién 
del fàrmaco es a nivel de inhibir la sintesis hormonal pero no impide 
su liberacién. Existen varies factorss que influyen en la duracién del 
période de latencia, entre ellos la cantidad de hormona iniciamente - 
presents en la glandul^ su tasa Intrinseca de liberaciém y el grado de 
bloque de la sintesis de hormona que se consiga con el medicamento. Un 
factor que retrasa la respuesta, a veces en meses, son las glàndulas 
ricas en yodo como oonsecuencia de pacientes sometidos a terapeutica - 
yodada.

En general se comienza a «obseirvar alguna mejoria a partir de las - 
dos primeras semanas, que suelen consistlr en disminucién del nerviosis^ 
mo y las palpitaciones y aumento de la fuerza y del peso.
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Es quizas este memento el adecuado para iniciar una ligera reduccién 
de la cantidad de medicacién antitiroidea, auque en este aspecto exis­
ten diverses tendencies en eL sentido de que la medicacién no se debe — 
reducir hasta que se alcance un estado metabolico normal, medido por 
la determinacién de las hormonas tiroideas en la sangre.

Un important!simo factor desde el punto de vista clinico es el tama- 
îio del tiroides, ya que él nos va a dar quizas un pronostico de lo que 
va a suce de r con el tratamiento antitiroideo, Aproximadamente el tamafîo 
disminuye en la mitad de loe enfermos tratados; en otro tanto por cien- 
to importante permanece igual, mientras que el reste aumenta. Este au­
mento, puede significar una agravacién del proceso, que requiers dosis 
mayors8 de medicacién, o que nos hemos exedido en la dosis del agente 
antitiroideo empleado y ha provevado un hipertitoidismo yatrogenico.
La aclaracién de ambos procesos es importantisima y para ello nos ayuda- 
remos de la cllnica y de las determinaciones honnonales,

El metimazol (tapazole) (tirodril en Espafla). es otro de los fàrma- 
cos antitiroideos muy usados; su potencia es unas diez veces superior a 
la de las de este. Excepte en las dosis de use de igual el del propiltiu­
racilo.

El carbimazole (Neo-Carbimazole) ; 66ùiprimidos de 5 mg.Se administra 
por via oral con una dosis de atqque de 30 mg. repartidos cada 8 horas, 

Metiltluracilo (tiouracil Lefa); comprimidos de 0,1 gr. Se adminis­
tra por via oral de 2-4 comprimidos diaries repartidos en 2-4 tomas.

Pueden darse reacciones no deseadas en una pequeRa proporcién de - 
pacientes que toman fârmacos del grupo de la tionamida. La més importan­
te son exontemas, fiebre medicamentosa y agranulocitosis. Enta ûltima 
se présenta en el 1^ de los pacientes en las primeras semanas o meses
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del tratamiento. Se acompaRa de fiebre y dolor de garganta, por lo que, 
al empezar el tratamiento, debe advertir al pa iente que lo suspenda y 
acuda enseguida a sumédico caso de presentarse dichos sintomas. Esta ad- 
vertencia al enferme es màs importante que la prâctica sisteiaâtica de 
recuentos leucocitarios frecuentes, ya que la agranulocitosis puede apa- 
recer en un dia o dos. En el caso de agranulocitosis debe suspenderse 
inmediatamente el fàrmaco,alslar al paciente y administrarle glucocorti- 
coides y antibioticos, Una vez recuperado del proceso, puesto queesto 
es la norma, no debe utilizarse en ningûn caso precaùcién, probar otro 
similar,

También luede producirse una granulocitopenia durante el tratamiento 
con antitiroideos y en este caso, debemos distinguir entre la forma lo­
ve que a veces es una manifestacién de la tirotoxicosis, para ello y en 
este caso debemos servirnos de recuentos leucocitarios repetidos, y si 
se comprueba una disminucién progresiva de los granulocitos, dbe suspen­
derse el tratamiento antitiroideo,

Otras manifestaciones menos frecuentes pueden ser las artlalgias, 
mialgias, neuritis hepatitis, pérdida de la sensacién del gusto, hiper- 
trofia de los gahglios linfàticos, edema y psicosis téxica,

YODUROS. -

Durante bastantes aRos el yodo fué el principal fàrmaco para la - 
terapeutica de la tirotoxicosis, raras veces se usa hoy como tratamien 
to ûnico.

El efecto agudo de inhibicién temporal del yoduro sobre la sintesis 
de la hormona tiroidea (efecto de Wolff-Chaikoff)depende màs de la con­
centracién del yoduro intratiroideo que de la concentracién plasmàtica 
y puede ser inducido mediante la administracién de 2 mgr, de yoduro al 
hombre normal. La glàndula tiroidea hiperfuncionante es màs sensible al,



yoduro, probablemente debido a un incremento en la captacién del yodo 
que da como resültado en màs elevada concentracién intratiroidea de - 
yoduro, sin embargo el tiroides normal como el hiperfuncinante escapan 
pronto de los efectos inhibitorios del yoduro hacia el tiroides (Braver­
man e Ingbar,1963).

La principal accién del yodo es la inhibir la liberacién de hormona 
en especial en la glàndula que està en hiperfunoién. Aunque los yoduros 
disminuyen la liberacién de honnona y como oonsecuencia hacen descender 
las concentraciones plasmàticas de T-4 y T-3, sintesis de hormona tiroi­
dea conrinua realizandose a una velocidad acelerada, lo que nos da como 
resültado una glàndula rica en hormonas almacenadas,

Una vez retirada la terapeutica de yoduro, la tirotoxicosis se ha- 
rà a menudo màs grave debido a la ràpida liberacién ùe la hormona alma- 
cenada, Esto nos lleva a la oonsecuencia de que en cado de utilizer los 
yoduros es muy acônsejable administrarlo con dosis elevadas de un fàrma­
co antitiroideo, segûn indique la gravedad de la tirotoxicosis. La can­
tidad de yoduro a administrar no se puede predecir con exactitud y varia 
segûn el estado de hiperfunoién de^la glàndula desde 1 mgr, en aquellos 
estados en que se quiere producir un descenso màs ràpido de las hormonas 
tiroideas hasta los 6 mg, diarios utilizados en los individuos que su- 
feen 0 estàn a punto de aufrir crisis tiroidea, enfermedad tirocardla- 
ca grave 0 complicaciones quirurgicas agudas, condiciones todas ellas 
en la que la» tirotoxicosis pone en peligro la vida del nnfermo. La can­
tidad recomendada de 6 mg.està contenida en alrededor de una octava par­
te de una gota de solucién de Lugol.
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LITIO.-
Durante el tratamiento oon litio, de la psicosis meniacodepresiva 

se ha observado la aparicién de bocio con hipotiroidismo o sin el; - 
ello ha llevado al estudio de este fenémeno y se demostré que el litio 
inhibe parc1aimente tanto la sintesis como la liberacién de las hormb 
nas tiroideas, asi como la liberacién de yodo no hormonal, probably - 
mente mediante el bloqueo de la respuesta adenilciclasa tiroidea tiro£ 
dea a la TSH y las inmunoglobulinas estimulantes del tiroidea (Forrest 
1975), En la vista de esta accién del litio(Lazarus y cols) trataron 
algunos pacientes con éxito en 1976, pero su utilizacién de forma ruti 
naria puede ocaeionar graves efectos colaterales, incluyendo diabetes 
insipida nefrogenica, depresién, temblores, y sintomas gastrointestina­
les. Ultimamente se ha informado que el litio puede ser ûtol para la - 
potenciacién de los efectos antitiroideos del carbimazol y de los yo­
duros (Turnes y cols,1976),

Debe también tenerse enccuenta que la terapeûtica por litio puede 
igducir a un hipertiroidismo en sujetos eutiroideos mediente el aune nto 
de la concentracién intratoriodea de yoduio,

ANTAG0NISTA5 DEL SIMPATICO.-
Los fârmacos que producen una descarga histica de las catecolnmi- 

nas (reserpina o guanetidina) a que bloquean la respuesta a las miswas 
en el punto de accién (propanolol) son capaces de ejercer una accién 
antagoniste de grado variable de las manifestaciones de torotoxicosis 
que dependen del sistama nervisos simÿâtico,

Hace ya anos que sabla que muchos de los signos y sintosma del hiper 
tiroidismo son similares a los producidos por un aparente aumento de la 
acticidad de las catecolaminas. Como qusôra que el ritmo de secrecién



y la concentaciôn plasmdtica de las catecolaminas son: o bien normales 
(Coulomb, Dussault y Walker,1976) o estan disminuidas en pacientes con 
tirotoxicosis, los efectos periféricos de las hormonas tiroideas han 
de ser aditivos a o sinergicos con, catecolaminas. El agotamiento de 
las catecolaminas en el tejido con reserpina o guanetidina estd asoe 
ciado con una notable mejoria en muchos de los signos y sintomas de 
la tirotoxicosis que parece esbar mediatizada por la catecolamina - 
(palpitaciones tqquicardia, nerviosismo, sudoracidn, temblor, ansiedad 
y retraccidn palpebral).Sin afectar directamente a la afecciôn tiroi- 
dea. Los antagonistas del simj^dtico tienen su mayor utilidad en los 
pacientes con tirotoxicosis grave que estân en situacidn de crisis - 
tiroidea o a punto de sufrirla, Tamnién sonûtiles, sin embargo en los 
pacientes con enfermedad me nos grave en los cuales son partioulaimienA 
te molestos los sintomas sobre los cuales realiza sulaccidn estos - 
fdrmacos. En el caso de que el nerviosismo sea un sintoma dominante - 
la reserpina parece ser el fârmaco de eleccidn, mds que la guanetidi­
na o el propanolos, debido a su acciôù depresora central. Si se admi- 
nistran como parte de un régimen preoperatorio, deben sus[enderse por 
lo menos una semana antes de la operacidn^ ya que es posible que favo- 
rezcan la aparicién de un choque refractario en el curso delà misma. 
Ultimamente parecen inclinarse la mayoria de los autores por el uso 
del propanclol ya quealivia las manifestacinnes clinicas de la estimu- 
lacién B-Adfernergia de la tirotoxicosis y résulta extremadamente ûtil 
cuendo se desea cOnseguir una râpida mejorla sintomética. La miopatia 
proximal, la parâlisis tirotoxica y la debilidad muscular \ bulbar - 
también son mejoradas por el propenolol. El incremento de la oontracta- 
bilidad miocardica de la tirotoxicosis es reducido por el propanolol



sobre el miocardio antes que secundaria al bloqueo-B, puesto que otro 
bloqueador-B sin esta accidn no ejerce efecto aLguno sobre la contrac- 
tihulidad miocardica (Grossman y col,1971).

El propanolol estd contraindicado en pacientes con broncoespasino 
y cuando hay antecedentes de asma, puesto que el bloqueo B induce el 
broncospasmo; también debe ser manejado con estrema precauoién en los 
cardiopatas. Por liltimo el propanolol puede provocar una hipoglucemia 
espontdnea en sujetos diabéticos tratados con insulina o agentes ora­
les, sin ellos los sintomas clinicos asociados y mediatizados por las 
catecolaminas, puesto que los estimulos B-adrenergicos han sido bloque^ 
dos (Berman y Rubisntein, 1966),
YODO ACTIVO

El enpleo del radioyodo ea la terapia del hipertiroidismo vino a 
suponer du ante algûn tiempo la forma ideal de tratamiento en este ti- 
po de enfermes, debido a que es sencillo, econémico y fâcil de adminis­
trer, Més tarde y con el paso de los aflos las estadisticas vinieron a 
demostrar que el riesgo de hipotoriodismo en los enfermes tratados cou 
esta terapia era mueho mayor de lo que al principle se pensé. Asi pues 
la incidencia de hipotiroidismo después del tratamiento con rsdioyodo 
a los diez ahos es qproximadamente del 30 aunque se han citado ci- 
fras de hasta el 70 esta incidencia de hipotiroidismo es a menudo 
independiente de las dosis administradas. Preocupacién mueho més impor 
tante es el posible daflo genético, el carcicoma tiroideo y la leucemia 
que pueden ser indueidas con la terapia a base de 1-131. Estudios rea- 
lizados por Pochin en I960 parecen demostrar que la incidencia de leu­
cemia o cancer tiroideo no esté aumentada en los enfermos trabados con 
1-131. La incidencia de las anormalidades genéticas es mucho més diff- 
cil de evaluar.



De Greet y Stambury en 1975, discuten este problema con gran detalle. 
La exposicién a la radiacién de los ovaries a continuncién de la tera- 
peutica con 1-131 solo es cinco veces superior a la alcanzada durante 
un enema de brio o cualquier otro estudio con cntrarse radiactivo que 
afecte al abdomen. Sin embargo, se debe hacer resaltar que la frecuen- 
te radiacién con 1-131 an las mujeres con edad de tener nifios provoca- 
ré, inevitablemente, cambios en la reserva genética,

El efecto baneficioso producido por la terapia con radioyodo es 
debido a la destruccién del parenquenima tiroideo. En las primeras se- 
manas sig ientes al tratamiento se produce hunchazén y necrosis del - 
epitelio, rptura de la arquitectura folicular, edema e infiltracién - 
con leucocitos. La resolucién de la inflamacién aguda se sigue de fi­
brosis, estrechamiento vascular e infiltracién linfocitaria. Estas al- 
teraciones estructurales explican la respuesta precoz al radioyodo sea 
favorable o excesiva. Sin embargo, por sisolas no parecen suficientes 
para explicar el aumento de la incidencia de hipotiroidismo con el - 
transcurso del tiempo, por lo que parece que han de intervenir facto­
res més sutiles.

Durante los primeros aîîoa de la terapeutica con radioyodo se hicie- 
ron intentos para normalizar la radiacién administrada a la gléndula 
tiroides variando la dosis de radioyodo de acuerdo con el tamaîîo de - 
la gléndula, la captacién de 1-131 y su ulterior tasa de liberacién,
Sin embargo, se ha puesto de manifiesto que taies célculos no^propor- 
cionan resultados uniformes, lo que se debe probahlemente en gran par­
te a las variaciones de la sensibilidad individual, Otro peligro poten- 
cial del radioyodo es la tiroiditis por irradiacion. Esta coraplicacién 
puede ocasionar una exacerbacién de la tirotoxicosis de ^0 a H  dias
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despué8 de la administraoién del radioyodo, En vlsta de ello es acon- 
sejable la administracién de férmacos antitiroideos durante el tiempo 
necesario hasta que se restituya al enferme a una.situacién de eutiroi- 
dismo antes delà administraoién del 1-131. De esta forma évitâmes la 
suelta al torreàte cèrculatorio de importantes cantidades de hormonas 
tiroideas procedentes de las réservas de la gléndula, El tratamiento 
con antitiroideos se interrumpe dos o très dias antes de la adminis- 
tracién del radioyodo y si la situacién clinica lo justifica, puede - 
reaunudarse varibs dias después,
TRATAMIENTO QUIRUHGICO

En los ûlt mos tiempos y gracias a la utilizacién de los medicamen 
tos antitiroideos, el yodo y el propanolol, la terapia quirurgica del 
hipertiroidismo basedowiano se ha transformado en untratamiento de e- 
leccién en pacientes seleccionados, El indice de mortalidad es actual- 
mente despreciable en las clinicas que cuentan con oirujanos esperimen- 
tados. En un gran centro(Eeind,1977) no se produjo fallecimiento algu- 
no en 3776 pacientes con hipertiroidismo operados entre 1931 y 1975; 
la incidencia de las lesiones nerciosas fué inferior al 0,5/̂ ; y en el 
hipoparatiroidismo permanente, solo se produjo en dos pacientes. Se 
debe resaltar que la aparicién de las complicaiones esté siempre o ca- 
si siempre en razén directs a la experiencia del cirujano,

Con alguna frecuencia puede aparecer en el posoperatorio una hipo- 
calcemia temporal de dos o très dias de duracién; V/ilkin achaca es to 
a que quizas exista una excesiva liberacién de tirocalcitonina, Los 
otros dos factores importantes que pueden explicar la aparicién de hi­
poparatiroidismo transitorio son; extirpacién inadvertida de algunas 
gléndulas paratiroides y dificultades en la irrigacién sanguines de la:
restantes.Los sintomas y signos de hipopatiroidismo aparecen por lo ge-
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neral, segùn la intensldacl de estas lesiones, de uno a slete dias des­
pué s de la operacién. El primer sintoma de hipoparatiroidismo puede - 
ser ansiedad y depresién mental, seguidas de parestesias y signos de 
aumento de la exoitabilidad neuromuscular, como los signos Chvostek y 
Trouseau y el espasmo carpopedico.

La incidencia de hipotiroidismo permanente es extremadamente va­
riable y depende de muchos factores (presencia o no de tiroditie cré— 
nica, de la cantidad de tejido tiroideo que ha sido ragpetado . Aunque 
la incidencia del hipotiroidismo permanente puede varier del 10 al 50/« 
en un periodo de seguimiento de la terapia con 1-131.

La hemorragia en el campo quirurgico es la oomplicacién posoperato­
ri a m's grave, ya que puede producir répidamente la muerte por asfixia • 
Esta oomplicacién requiers la evacuacién inmediata del hematoma y la 
ligadura del vaso que sangra.

La lesién del nervio larigeo récurrents es una oomplicacién quirur- 
gica importante, que si es unilateral, provuca una disfonia que mejora 
ge no raiments a las pocas senianas, aunque puede dejar al paciente lige- 
ramente afénico. Si la lesién es bilateral, la via respiratoria suele 
obstruirse en pocas horas y se produce un estridor intense; en este ca­
so es necesaria la traqueotomia.

Es importante resaltar que antes de realizar el«tratamiento qvirur- 
gico es necesario restaurar el estado metabolico normal con farmacos 
antitiroideos y leugo provocar una involucién de la gléndula con yodo. 
Esta preparacién properatoria logra reducir los riesgos operatories y 
posoperatorios en todos los aspectos.

La dosis a administrar del yodo una vez que el individus esté en 
situacién de eutiroidismo es de una a très gotas diarias de solucicién 
saturada de yoduTo de potadio durante siete a diez dias. No debe nun-



08 iniciarse el tratamiento con yodo hasta que ser.heya conseguido - 
el control metabélico con el farmaco antitiroideo, ni debe oonfiarsu 
al yodo, para completar una respuesta todavia incompleta al tratamien 
to antitiroideo, ya que, si eL antitiroideo no es totalmente eficaz, 
el yodo enriquecerd las réservas glandulares de hormona. De la misma 
manera no debe suspenderse el tratamiento antitiroideo cuando se empie- 
za la administraoién de yodo.
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ASPiCTOS_ESPECIALES_DEL^TRAT^^IENTO

Hemos tratado hasta aqul de explicar el arsenal de que disponemos 
para el tratamiento de la tirotoxicosis provocada por la enfermedad 
de Basedow pero no hay duda que no puede o no deber aplicarse el mis- 
mo tratamiento a un nlSo, una embarqzada, a un adulto o un anciano; es­
tas caracteristicas espéciales son las que vamos a tratar en este capi­
tule con el fin de aclarar un poco més la eleccién del tratamiento a 
emplear:
TIROTOXICOSIS NEONATAL •

Dadas las complicaciones importantes de la enfermedad en el recien- 
nacido (ciërre premature de los huesos del créneo, acelerada edad oses, 
prematuridad y persistantes problemas de comportamiento), el diagnos- 
tico de Basedow en el recien nacido requiere una terapeutica inmedia­
ta que deberia reducir elevado indice de mo r tali dad del 16;' desorito 
en la literature médica. Se debe instaurer lo més pronto pvsible el - 
tratamiento con antitiroideos, en dosis fracionadas y adninistradas 
cade ocho horaoij ya sea mediante alimentacién con sonda o por via in- 
travenosa en solucién salina, seguida de esterilizacién mediante fil­
tre de miliporo, siguiendo al cabo dd pocas horas con yoduros, ya sean 
orales ( una gota de SSET cada 12 horas ) o por via intravenosa, como 
el yoduro de sodio. La utilizacién cuidadosa del propanolol para con­
trôler la répida taquicardia es a menudo un recurso necesario. Como - 
quiera que estos nihos sue1en ester sumamente enfermos, es necesario 
con cierta frecuencia de la terapeutica de apoyo, incluyendo corticoi- 
des, fluides, sedacién, manta refrigerants y oxigeno. La duracién del 
tratamienj^o con antitiroideos dependeré de la évolueién de la enferme­
dad.



NiSOS Y ADOLESCENTES

Por algunos autores se ha reoomendaclo la utilizacién del radioyo­
do como tratamiento del hipertiroidismo basedowiano, pero los posibles 
afectos genéticos adverses a largo plazo, la aparicién de nédulos a 
ahos més tarde (Sterr, Jaffe y Cettinger, 19^9; Dobyns y cols,1974)

Ha hecho que muchas clinicas, se renuhcie al empleo de 1-131 en 
estos jévenes pacientes, El tratamiento actualmente mas utilizado ha 
sido la terapeûtica con medicamentos antitiroideos. Debe advertirse al 
paciente y a los familiares de los efectos téxicos de los medicamentos 
en especial de la posible agranulocitosis, de lo cual ya hemos tratado 
anteriomente.

La mayoria de los pacientes son tratados con dosis diérias de 300 
a 600 mg. de propiltiimracilo (preparado que no disponemos en nuestro 
pais) 0 de 30 a 60 mg. de carbimazol, administrados en doÈia fraccio- 
nadas. El estado del paciente deb ser vigilado con frecuentes interva­
les de tiempo (uno a dos meses) y ajuster las dosis segiin el grade de 
tirotbxicosis, Una vez que se ha logrado el estado de eutiroidismo de­
be mantenerse al enferme con dosis de mantenimiento durante almenos un 
afio.

Después de este periodo de tiempo de tratamiento se pueden emplear 
distintas pruebas con el fin de valorar el grade de recuperacién del 
eje hipofiso tiroideo (prueba de supresién con tironina, pruebas de la 
(THH). Un método més exacto de predecir el curso de la enfermedad sé­
ria la medicién de las imnunoglobulinas estimulantes del tiroides en 
el suero.(Clague y clos, 1976) han encontrado una correlacién fuerte- 
mente positiva entre la presencia de las inmunoglobulinas estimulantes 
y la supresién anormal de T-3 y las pruebas de (TRH).
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En lo que se refiere al indice de remisién con este jkipo de trata­
miento, existe una revisién de laliteratura médica desde 1945 hasta - 
1977 efectuada por Greer, Kemmer y Bounna en la que onservaron que el 
indice general de remisién varia del 14 al 96?», con una disminucién 
graduai de un media de aproximadamente el 65?», en 1945, al 40?' en los 
ûltimos aRos. Otros autores como Lumboltz y cols, en 1977 encontraron 
un elevado indice de reincidencia (70^) a continuacién de la terapia 
con antitiroideos. No hay duda que en estas revisiones efectundas pue­
de haber una serie de factores que las alteren y que den lugar a esta­
disticas de porcentajes de remisiones permanentes o de reincidivas de 
la enfermedad que no coinciden. Se ha recomendado durante mucho tiempo, 
y unos parrafos més arriba lo volvia a repetie, sean administrados por 
lo menos durante I afîo, pero ahora se ha observado un indice de remi­
sién similar, de aliededor del 39?̂ , a continuacién de terapeûtica a cor 
to plazo del orden de très a seis meses, dejandose de administrer en 
eutiroideos (G&eer, Kammer y Bouma,1977).

La medicacién antitiroidea en muy ûtil en el tratamiento de la en­
fermedad de Basedow que se represents en estas edades jévenes, cou obje- 
to de evitar un tratamiento definitive hasta que el paciente haya alcan- 
zado una edad que puede oscilar entre los 16 y los 19 afïos.

Por otra parte los medicamentos antitiroideos parecen tener activi- 
dadw-linmunosupresora, como se ha valorado in vitoo mediante la supre­
sién de la incorporacién de la timidina al BNA de linfocitos periferi- 
cos (Wall y clos,1976) e in vivo mediante la disminucién de los nivelés 
sericos de LATS (Pinchera y cols,1969) y TSI (DEGROT, 1977). Esta accién 
de los medicamentos antitiroideos puede contribuir a su habilidad para 
inducir la remisién y a su utilidad en el tratamiento de la enfermedad 
de Basedow asociada con oftalmopatia grave.
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El empleo de la cirugia para el tratamiento de la enfermedad en 
esta enfermedad es una duda que con frecuencia se leplantea al medico- 
pero la mayorfa de las series quirugicas estudiadas revelan una inci­
dencia relativamente alta de hipotiroidismo posoperatorio. Las récidi­
vas son también més frecuentes, posiblemente por querer evitar el hipo- 
tiroidismo. Las complicaciones taies como el hipoparatiroidismo y la 
lesién del nervio larigeo récurrente parecen ser més trégicas y desde 
luego tiene que arrastrarse durante muchos més aRos,

ADyLT0SJŒNgPÆS^DE^|5_AR0S

Como tratamiento primario las tonamidas son muy ûtiles en el trata­
miento del Basedowiano, si esta fracasara o las caracteristicas del in- 
dividuo asi lo aconsejaran puede utilizarse la terapeutica defibitiva 
con cirugia o 1-131. Aqui puede plantearse la duda entre un tipo y otro 
de tratamiento. El 1-131 esté recomendado en pacientes previamcnte tra­
tados con toroidectomia subtotal y en pacientes que o bien se niegan 
a someterse a la cirugia, o que tienen otras anfermedades que impedi- 
rén el empleo de la ôirugia mayor, mientras que la cirugia debe ser - 
empleada en enfermos portadores de grandes bocios y por supuesto en - 
aquelles enfermos que se sospeche que tienen carcicoma tiroideo. El I- 
131 esté absolutamente contraindicado durante el embarazo y para evitar 
un posible error deberia ser administrado durante la mestruacién.

Antes de someter al paciente a la terapeutica con 1-131 debe ser - 
preparado y esto dependeré de la intensidad de la tirotoxicosis, la pre- 
sentia de cardio'atia y la gravedad de las manifestaciones oculares.



Para ello debe colocarse el enferme en situacién de eutiroidismo y 
y disminuir por lo tanto las réservas glandulares de hormona tiroidea 
ya que si asi no se hiciera puede empeorar, clinica y quimicaiüente,

En oasos de pa< ientes més gravemente enfermes, también se ha reco­
mendado una oorabinacién de férmacos antitiroideos 24 hoaras después y 
de yoduros, aplicados 26 horas después del 1-131 (DeGreet y Stambury, 
1975). Dos yoduros se dejan de dar unas dos otres semanas después mien 
tras que se continua la administraoién de farmacos antitiroideos has­
ta que se consigue el eutiroidismo o el hipotiroidisipo.

No esta claro si las manifestaciones oculares de la enfermedad 
empeoran tras la terapeutica con 1-131. A la vista del posible efec­
to inmunosupresor de los antitiroideos, el tratamiento con estos medi­
camentos deberia ser, probablemente,el tratamiento de eleccién en pa­
cientes con enfermedad ocular grave o progresiva, hasta que los fenô- 
menos oculares se estabilicen. Si se aplica la terapeutica con 1-131 
puede ser aconsejable tratar al paciente con corticosteroides antes de 
administrer el 1-131, y durante aproximadamente unos très meses des!- 
pués, en un intente de evitar la exarcebacién de la oftalmopatia.

Roudenbush, Hoye y Degroot (1977) han esbozado una aproximacién 
racional a la dosis circulante de 1-131, que esté relacionada con el 
tamafio de la gléndula y con la captacién de yodo radiactivo en "24 h. 
y que esperimenta amientos a medida que se increments el peso de la - 
gléndula.

Es sumamente importante la recisién periédica de los pacientes - 
tratados con 1-131 o con cirugia. Durante estas visitas postratailen­
to se has descrito todos los patronss posibles de concentraciones hor­
monales, y antes de apiicar una nueva terapeûtica para la tirotoxico­
sis. o bien una terapia de sustitucién para el hipotiroidismo, se debe
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esperar a que se estabilicen las pruebas de funcionamiento y el curso 
clinico, El hipotiroidismo temporal es frecuente durante los primeros 
meses que se siguen a la intervencién quirurgica y la terapûtica con 
hormona tiroidea debe ser pospuesta aproximadamente unos seis meses. 
Durante el primer afio después de la aplicacién del radioyodo, los pa- 
^cientes clinicamente eutiroideos no deberian ser tratados con hormona 
tiroidea, aunque las concentraciones séricas de hormonas tiroideas pue- 
dan indicar la existencia de una insuficiencia tiroidea. La concentra- 
cién serica de (TSH) puede ser elevada durante aflos después de la te­
rapeutica con I-I3 1, con una concentracién normal 0 ligeramente baja 
de T-4 y una doncentracién de T-3 normal o raramente elevada " el 11a- 
mado sindrome de insuficiencia tiroidea”. No esté claro si la sustitu­
cién de hormona tiroidea esté indicada en esta situacién. Si la con - 
centra ién serica de T-3 disminuye hasta llegar al estado hipotiroideo 
entonces se requiere de sustitucién de hormona tiroidea. Se debe adver- 
tir y educar al enfermo tratado con radioyodo acerca de que el hipoti­
roidismo suele seguir el tratamiento, y que los sintomas deben ser co- 
municados con prontitud.

ADUITOS CON EDAD SUPERIOE A LOS 40 AKOS

El tratamiento a elegir en pacientes de estas edades es el todo ra­
diactivo. Dado el més alto Indice de una coincidencia con cardiopatla 
se debe llevar a cabo una cuidadosa preparacién del paciente antes de 
administrar el 1-131. Ademéô, es necesario una estricta vigilancria del 
enfermo, con objeto de evitar taies complicaciones.

La cirugia debe ser, recomendada ci no existe contraindicacién, - 
cuando el tiroides sea extremadamente grande y voluminoso, sobre todo 
en presencia de sintomas de comprensiéh local de la tréquea e el eso- 
fago,



Insistimos en la necesidad de asegxirar' un estado eutlroideo antes de 
emplear la cirugia,

P?iS|ii2Iii|M0^DURANT|_EL^EMB^AZg
El hipertiroidismo que se présenta en la mujer embarazada se debe 

cas! siempre a la enfermedad de Basedow, El tratamiento de estas enfer­
mas represents una cierta dificultad para el cJtlnico ya que se puede 
inducirse en el fero un hipotiroidismo con catastroficas consecuencins 
para el desarrollb fetal. La terapia medicamentosa antitiroidea es el 
tratamiento de la eleccién durante la gesta ién. En conbranAe con los 
hormonas tiroideas los antitiroideos atraviesan con facilidad la pla­
centa. en Concecuencia. el mayor riesgo de los medicamentos antibiroi- 
deos durante el embarazo es el de la induccién de bocio fetal e hipoti­
roidismo. Es importante comenzar por la dosis qiés baja posible de me­
dicamentos antitiroideos para controlar el hipertiroidismo de la n.adre. 
La concentracién en el suero de la tiLroxina se debe mantener en los li­
mites altos de ]a normalidad, es decir, en aquel moderadamente alto an- 
contrado en el embarazo normal, ya que como se ha expuesto en el capi­
tule correspondiente la elevacién de la hormona tiroidea en este esta­
do es debida al aumento de la globulina serica ligada a la tiroxina , 
(TBG) inducida por los estrogenos. Es évidente que si simultanéamente 
se administran dosis sustitutivas de hormona tiroidea, las deteimiina- 
ciones en el suero de las hormonas tiroideas ya no podrén ser utiliza- 
das para controlar la dosis de medicamento antitiroideo. Sobre esto 
hay diverosos pareceres y que cada una aplique su criteria. En nuestro 
seirvicio acostumbramos a no utilizar la dosis de sustitucién.
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El medicamento de eleccién sefia el propiltiuracilo pero repito 
una vez més que por desgracia en nuestro pais no disponemos del pre­
parado. A la vista de ello el medicamento empleado con més frecuencia 
es el carbimazol; las dosis empleadas suelen ser menores en los élti- 
mos meses de la gestacién, debido quizés, a la disminucién general de 
las inmunoglobulinas sericas durante el embarazo. (Amino y cols, en 
1977) informaron que la enfermedad de Basedow activa récidiva tras el 
parto en pacientes con enfermeda inactive durante el embarazo, lo cual 
sugiere una posible disminucién de la inmunoglobulina estimulante del 
tiroides durante el embarazo. Los yoduros dada su facilidad para atra- 
vear la placenta estan contraindicados durante el embarazo. (Galina, 
Arnet y Einhon 1962) informaron de més de 400 bocios fetales como re- 
sultado delà administraoién de yoduro a la madré durante el embarazo.

La tiroidectomla subtotal puede recomendarse a pa ientes después 
del primer trimestre del embarazo que desarrollen una reaccién no de- 
seada a los medicamentos antitiroideos o que no pueden ser bien contro- 
lados con estoe medicamentos.

Aunque(Langer y cols,en 1974), utilizaron propanolol durante el 
embarazo, este no debe ser usado que se aumenta la actividad uterina 
y retrasa el borramieqto cervical y la dilatacién, prolongando asi - 
los dolores del parto (Barnes,1970). Por otra parte el propanolo atra- 
viesa la placenta y no sabemos aûn los posibles efectos adversos que 
puede tener sobre el feto.
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IRATAlvlIENTO DE LA OFTAU/lOPATIA INFILTRATIVA.-

La gravedad de los problemas presentados por la oftalmopatia 
Bsedowiana pueden variar desde una forma leve, que es la regia ge­
neral hasta la ceguera total. Esta ûltima por fortuna ea rara pero 
cuando se présenta plantea unos problemas dificiles en cuanto a la 
selecciôn del tratamiento y al momento adecuado para ponerlo en prœ 
tica.

Antes de iniciar el tratamiento de la oftalmopatia debemos 
plantearnos una serie de preguntas.

1.- i Cual es el estado de funcién tiroidea del paciente?.
La vuelta a una situacién de eutiroidismo puede controlar la oftal­
mopatia no infiltrativa.

2.- Cuales son las amenazas especificas a la funeién?. Debe 
verse si el més afectado es el mésculo extraocular, la exposlcién 
corneal, o la coropresién del nervio optico.

3.- También debemos preguntarnos que componente de la oftal­
mopatia es més problemético y preocupa més al enfermoa veces cuai^ 
do el médico esté més preocupado por la proteccién de la visién, el 
enfermo puede estar inquiète por los camblos cosméticos, o'puede 
ocurrir lo contrario.

4.- La diplopia,  ̂es intermittente o constante?. La diplopia 
interraitente , remite, a menudo, de modo expontaneo y no debe ser 
tratada quirérgicamente; la diplopia constante de modo suave pue­
de ser corregida con éxito mediante la aplicacién de prismas. For 
lo general la diplopia grave y permanente exige cirugia muscular 
ocular.

5.- Si se decide la posibilidad de interveneién quirérgica



JAi

del nnÎBCulo ocular, ^parece probable que el paciente necetltaré 
deapues deacompresién orbital?. De ser asi, la correcciôn quiriîr- 
gica con éxito de la diplopia puede ser innecesaria cuando el ojo 
récidiva despues de la de sc ompre si 6n, ya que entonces cambia la 
tensién ejerclda sobre los mûsculos extraooulares ( Dyer,1976).
En los pacientes con proptosis moderada o grave, la descompresiôn 
debe précéder a la cirugia muscular ocular.

6,- Debe también tenerse. en cuenta la presencia de ciertas en- 
fermedades que pueden contraindlcar algunas de las alternatlvas de 
tratamiento; por ejemplo la sinusitis activa es una contraindlca- 
ciôn para la descompresiôn transantral; la diabetes mellitus, la 
osteoporosis grave o la sospec'ha de tuberculosis pueden prohibir 
la terapeutica con corticosteroides.

CODIRIO DE GUANETIDINA»- Teùricamente la guanetidina actua para 
bloquear el exceso de tono simpâtico présente, en los pacientes )ii- 
pertiroideos ( Gay, y Wolkstein, 1966). La guanetidina puede diemi- 
nutr la presiôn intraocular en algunos pacientes con oftalmopatia 
endocrina (Cartlldge y cls, 1969). Cuando se utiliza en una solu- 
cién del 10%, las gotas de guanetidina van asociadas con una ele­
vada incidencia de queratitis punctata (Gant y Lewis, 1969). Una 
solucién del 5%, résulta igualmente efectiva (artlidge y cols,
1969) y la incidencia de efectos colatérale s se ve disminuida.

TERAPEUTICA CON CORTIC08TER0IDES.-
Los esteroides suprarrenales pueden producir una répida mejo- 

ria en la oftalmopatia endocrina (Brow y cols, 1963; V.'erner 1966).
Los sintomas leves con lagrimeo e irritaciôn conjuntival pue-



den ceder répidamente pero la mejoria en la funciôn muscular ex­
traocular se puede apreciar al cabo de dias o semanas (Ivy,1972; 
Apers y cols, 1975). Sisson y Vanderburg (1972) sugieren que los es-*, 
teroides pueden actuar mediante la disminucién de la produceién de 
glicosa-aminoglicanos por los fibroblastos retrobulbares.

Los resultados a la larga con este tipo de terapia publica- 
dos por diverses autores son més bien de sc orazonadore s. Por otra 
parte las altas dosis empleadas no pueden ser mantenidas durante 
mucho tiempo sin producir efectos colaterales es una indicacién 
para la descompresiôn orbital. £n un intente de lograr una eleva— 
da concentraciôn de esteroides sin producir efectos colaterales 
sistémicos se han inyectado localmente preparados de depôslto, ya 
sea debajo de la conjuntiva o bien eh el espacio retrobulbar (Ge- 
bertt, 1961; Garber, 1966; Haddad, 1973). Se encentré que por lo 
general esta técnica proporc i onaba un alivio de los sintomas. La 
correccién parcial de la neuropatia éptica se produjo en 3 de 5 
pacientes. La proptosis no cambié de modo significative, y los pa­
cientes mostraban tendencia a resistirse a las frecuentes inyeccio- 
nes.

Se ha ensayado la terapia inmunosupresora con metrotexato 
(Wemer 1967), o con azatioprina (Burrow, Mitchell y Howard, 1970) 
asi como el tratauniento con metronidazol (Harden,Chiôholm y Gant, 
1967)*

RALIOTERAPIA ORBITAL.-
Donaldson, Gagshaw y Kriss en 1973 fundados en que la oftal­

mopatia podia ser producida por una reaccién autoinmunitaria en 
el musculo orbital, en la que pueden estar iraplicados linfocitos
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sensibilizados y sensibles a la radiacién, recoraendaron la radia­
cién orbital realizada con rayos X de alto voltaje y perfectaraente 
coliraados generados por un ace1erador lineal. El borde anterior del 
campo de tratamiento es justamente posterior a la comisura lateral 
de cada ojo, mientras que el borde posterior se encuentra exacta- 
mente antes de la silia turca, y el borde inferior por encima del 
antro maxilar. En total se aplica una dosis de 2.000'rads en 10 
fracciones en un espacio de dos semanas. Los resultados han sido 
buenos sobre todo en los afectos de neuropatia éptica; los pacien­
tes con enfermedad crénica y los que padecian disfuncién muscular 
extraocular alcanzaron pobres resultados. No se ha informado del 
empeoramiento a causa del tratamiento. En los niRos hacia cuya ca- 
beza se dirigié la radiacién; se ha descubierto un creciente nûme- 
ro de tumores glandulares tiroideos y salivales (Hazaen y cols, 
1966); en los adultos tratados con esta terapia no se informé de 
ningun caso.

DESGüi.ifRESION ORBITAL.-
Este tipo de cirugia se remonta a 1920 cuando Moore opéré 

con éxito un ojo exoftâlraico mediante la extirpacién de la grasa 
orbital, a travée de una incisién en el fornix inferior de la con- 
juntiva.

Mâs tarde en 1930, Hirsh y Urbanek aumentaron el volumen de 
la érbita, al extirpar el techo del seno maxilar.

En 1931, Naffziger describié la extirpacién del techo orbital 
mediante craneotomia transfrontal.

Asi suc e sivamente una serie de autores fueron describiendo 
técnicas unas y otras modifie aci one s de las yâ ante-



rlormente realizadas*
Actualmente las mâs utllizadas son la via transantral y/ la 

transfrontal para extirpacién del hué so orbital, tal y como se; 
llustra en la figura de la siguiente pâgina.

Cuanto mâs amplia sea la extirpacién del hueso orbital tanto 
majores son los resultados* No se puede esperar en que. ninguna o- 
peracién logra corregir la disfuncién muscular extraocular y, de 
hecho, utilizando el procedimiento transantral, alrededor del 30% 
de los pacientes que no> tenian diplopia preoperatoria, la presen- 

taron con posterioridad* Tanto la agudeza visual como el campo vi­
sual mejoraron o fueron restaurados por complète en todos los•pa­
cientes*

El procedimiento transantral requiere menos dias de hospitall- 
zacién pero estâ contraindicado en presencia de sinusitis.

El procedimiento transfrontal ofrece la ventaja de permitir 
una detallada exploracién de la ùrbita y normalroente no induce di­
plopia. Los resultados estéticos son satisfactorios en ambos casos.
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(b)

l/ia operatoria y zona de extirpacion osea en la descompresion 

orbital transantral (a) y transfrontal (b).



CIRUGIA WSCULAR EXTRAOCULAR.-
Los resultados de este tipo de cirugia corren paralelos con 

el minier0 de milsculos afectados y con la gravedad de la lesiôn.
Los mdsculos del recto inferior son los afectados con mayor 

frecuencia segiiidos por los milsculos medios y por los milsculos su­
periors s en tercer lugar; los rectos lateralss rara vea se ven a- 
fectados.

Si- se pensase en la posibilidad de una descompresiôn orbital, 
esta debe praceder siempre a la cirugia muscular ocular, porque, 
de otro modo, incluso un procedimiento culdadoso y con exito de re- 
cesiôn muscular puede permitir una mayor exposiciCn corneal.

CIRUGIA DEL PARPADO.-
La realizaciôn de la correcciôn quiriîrgica de la retracciôn 

palpebral puede ser considerada si la retracciôn persista cuando 
el paciente es eutiroideo y si es una fuente de preocupaciôn esté- 
tica o de problemas de exposiciôn. Grades menores de retracciôn pal 
pebral superior pueden ser corregidos, a veces, mediante el corte 
del mûseule de Muller. Cuando se le incide, el pârpado superior 
descenderâ varies milimetros. El grade de descenso del pôrpado pue- 
da ser controlado de algûn modo mediante la roodificaciôn de la ex- 
tensiôn de la incisiôn.

Ultimamente se pueden conseguir resultados mâs predecibles 
seccionando el tendon del elevador palpebral superior, y alargan- 
do el tendôn mediante inserciôn de injerto e sc1eral (Stephenson 
1975; Waller, 1978 ).

Es importante la colab oraciôn entre el endocrinôlogo, ciruja 
no oftalmolOgioo y el oftalraologo para el correcte tratamiento de
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estos pacientes afectados con una oftalmopatia grave, ya que, en mn_ 
chos de los casos la rehabilitacion puede exigir un diagnostico y 
correccion de la disfunciOn tiroidea, descompresiôn orbital, segui­
da de cirugia muscular extraocular, y un procedimiento de descenso 
del pârpado, para de esta forma obtener los majores resultdos esté- 
ticos.
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OPCIONES DE TRATAMIENTO PARA LA Oj-TAMîOPATIA BASEDOWIANA

INLICACION OPCIONES DE TRATAMIENTO
Retraso y retracciôn palpebral Correcciôn del hipertiroidismo
en conjunciôn con hipertiroidis- .Hacer que el paciente eleve la
mo« cama; diuréticos.
Pârpados cerrados normalmente, Colirio de metilcelulosa al 1%
pero con sensaciôn de presencia segiln se necesite.
arenosa. Secciôn del môsculo de Muller,
Cubrimiento imperfecto del globo inserciôn de injerto esc1eral
debido a retracciôn palpebral, en los pârpados, tarsorrafia.

con proptosis relativamente li- descompresiôn orbital,
géra. Esteroides sistâmlcos o retro-
Cubrimiento imperfecto del globo bulbares; terapia con rayos X
debido a proptosis grave. de alto voltaje.
Graves cambios inflamatorios Esperar remisiôn o progresiôn,
(quemosis infiltraciôn, dolor) considerar prismas.
Liplopia intermitente. Cirugia muscular extraocular.
Diplopia per si 8 tente.. con descompresiôn preliminar o
Neuropatia optica, ulceraciôn sin ella.
corneal, grave incomodidad ocxu- Descompresiôn orbital, terapia,
lar, particularmente si no res- terapia con rayos X de' alto vol-
ponde a los esteroides. taje.
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G A S P S  O L I N I C O S

Como serfa Interminable realizar la exposiciôn de 200 
Historlas ClXnlcas hemos escogido aquellas m&e sgnlflcativas 
bien por ser la tfplca hlstoria del enfermo de Basedow, o, 
por presenter unas caracterfstlcas espéciales que la dife- 
renclan de la olfnioa normal.
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ENFÆRJvlEPAI) BE BASEDOW CON OFTAMOPJÆGIA:

M.M.V. hembra de 55 afioa de edad, natural de Haro (Logrofto)
Hace poco mâs de un ario, vino a consul tar a la câtedra de of- 

talmologla, se le aprecid extravisrao divergente en ojo derecho, y 
se le pu so tratamjiento de Dihidergot y Conductasa, Hace aproximada- 
raente tres meses que nota una cierta propulsi6n hacia delante del 
ojo izquierdo, y/ junto a esto, nerviosisrao, temblor, hipersensibi- 
lidad al calor; no adelgazamiento nl traatornos intestinales. Con 
este motive nos la envi an para e studio de. funciôn tiroidea. Las in- 
vestigaciones realizadas hasta la feeha ban dado lo siguiente: mé­
tabolisme basal: 38#. Captaciones: 27,4 y 66,5. Raz6n de conversiôn 
84#. T-4: 15'ug#. Indice. 7,6. Anticuerpos negatives, Tras la supre- 
si6n con tironina, las captaciones saben a 38 y 75#. Rn la gammagra-’ 
fla se vê una ligera hiperplasia difusa del tiroides. Rx. de si11a 
turca: normal.

Estudio radiol6gico de la 6rbita sin alteraciones significati-
vas.

A. Earailiares: no enfermes tiroideos ni neuropâticog,
A. Personales: bronquitis asmâtica. Coleciistectomfa por 

câlculos biliares a los 49 aflos.
Historia genital: menarquia a los 16 afLos. Menopausia 

a los 49. 3 hijos que vives sanos y 
2 abortos.

EXPLORACION CLINICA.-
Enferma de constituciôn normal, de tipo asténico, con discrets 

obesidad, especialmente marcada en vientre, cadera y nalgas. Aspecto 
inquieto. Piel fina y ligeramente caliente.
Crane0 normal con cabello normal y bien implantado.
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Ojoe de mlrada brillante y algo inquiéta, Retracciôn de pârpado su­
perior especialmente marcada en ojo izquierdo, que parece mâs propul 
sada que el derecho.
Signes de Graeffe, Moebius y Jeffrey positives. Ligera infiltraci6n 
de p&'pados. Ëstrabisme divergente en el ojo derecho, y movimientos 
oculares muy anormales en ambos ojos. Ligero lagoftalmo en ojo iz­
quierdo. Aumento de tensiôn retrocular en ojo izquierdo, con ligera 
irritaciôn conjuntlval en dicho ojo.
Dentadura con abundantes prôtesis. Lengua htSmeda con ligero temblor. 
Quelle, se palpa un tiroides normal. Sa ven saltos vasculares en el 
cuello.
Torax normal con corazôn erétlco.
Manos calientes y ligéramente sudosas, con temblor de dedos qie es 
de muy finas oscilaciones.
Puise 108.,
Abdomen engrasado y flâcido. No se palpa hlgado ni bazo. Ëretismo 
doloroso de aorta abdominal.
T.A 21/13.
Peso 87 Kg.
Talla 1,59

LIAGNOSTICO LE IMPRESION; enfermedad de Basedow con oftalmoplejia.
Se realizô la sistemâtica de anâlisis complementarios que habitual- 
mente solicitâmes en nuestro servieio a este tipo de enfermes y el 
diagnôstico definitive confirmô la enfermedad Basedowiana.
Se le impuso tratamiento con Neo-Tomizoli & comprimidos al dia.
El tratamiento para su hipertensidn impuesto en cardiologfa.



Revlslôn a los dos meses.
Cuando vino a revisiôn la enferma habia mejorado de la sintomatolo- 
gia nerviosa, y prâotlcamente ban desaparecido las palpitadones y 
el temblor; continua la hi per sen sibili dad al calor e insomnio. Ha 
engordado bastante. No ha notado mejoria en los sintomas oculares* 
Sa le rebajô la dosis de Naotoroizol a 3 diarios y se le puso Dlo- 
trozin 1 al dla*
En las siguiente8 revisiones a esta enferma, se fué observando una 
mejoria de su* hipertiroidismo pero no asl de su oftalmoplejia.
,La ültima realizada en Marzo de 1978 habia tenido una récidiva de 
suitirotozicosis con altas cifras de T-4 y T-3 y persistia la pare- 
sia del recto superior y oblicuo mayor.
Creemos que debe hacer el tratamiento con radioyodo. Se le prépara 
para ello con antitiro’ideos.
Mâs tarde perdimos a esta enferma por su marcha al extranjero,

COIAENTARIOS: seguramente es este, une de esos casos con un defecto 
completo en su vigilancia inmunoldgica y que a pesar del largo tra­
tamiento a que le hemos sometido, una vez que se consiguid el euti- 
roidismo y mejoria de algunos sintomas oculares, aunque no de la 
oftalmoplejia, y una vez que estuvo cierto tiempo sin tratamiento 
récidivé su cuadro tirotdxico.
No hay, duda que se trata de un caso para la ter api a con 1-131 y 
cirugia muscular ocular.



ENPERMEBAI) DE BASEDOW HIP'OTIROIJEA

E.B.B. de 43 a£Loa de edad natural de Samplllo (Malaga).
Acude a consulta prlncdLpalmente por presentar exoftalmos bilateral. 
La enferma cuenta que hace unos 18 ahos, empezd a notar hlnchazdn 
de extreroidades y tambldn de cara y cuerpo; a esta slntomatologfa 
se ahadla sensaciidn de frialdad, plel âspera e intensa astenla.
Pud: dlagnostlcada de hipotlroldlsmo, al parecer previa determlnacidn 
del M.B. Besde esa fecha dice la enferma que estâ sometida a trata­
miento con dos pastillas diarias de Tiroides Leo nfi IV; con esta 
medicacidn dice la enferma que mejora de los sintomas resehados 
aunque tambidn dice que no se ha encontrado bien del todo, que con 
muoha frecuencia tiens cansancio e hlnchazdn del cuerpC; nunca a te­
nido anorexia ni estrehimiento; tambidn desde el principio de su 
enferméad, tenia somnolencia que aunque ha mejorado tampoco ha 
suprlmido nunca; durante el trascurso de estos ahos ha tenido tres 
embarazos de los cuales uno terminé en aborto y los otros fueron 
normales con dos hijos que viven sanos. Asi las cosas continuando 
con eu intensa medicacidn tiroidea nunca interrumpida, empieza ha­
ce 10 meses, a notar hemorragia conjuntlval en el ojo derecho, con 
ligéras molestias molestias, y a la vez que el ojo se le propulsa 
hacia delante; a los pocos meses empieza a notar tambidn propulsiôn 
del ojo izquierdo, sin apenas molestias locales. Ha sido tratada 
con medieaciones tdpicas sin resultado, y como el exftalmos sigue 
progresando es enviada a este Hospital para su estudio.

A. Pamiliares: sin interss. La enferma dice que en su. pue­
blo hay bastantes casos de bocio.
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A, Personales: sin interds.
H. Genital : Menarquia a los 12 afios Tipo 3-4/30 nor­

mal,

4 embarazos con 3 hijos sanos y 1 aborto.

EXPLORACION CLINICA.
Enferma de constitucidn normal, de tipo astdnico, con aspecto 

normal salvo el aspeoto inquieto que le dd la presencia de exoftal­
mos bilateral.

Buen estado de nutricidn, plel fina y caliente salvo las manos 
que son frias, sudosas y ciandticas.
Craneo normal, pequeho con cabello muy escaso, fino y de normal 
implatacidn.

Coloracidn pardo-amarillenta de la piel de la cara. Cejas nor- 
malmente bien pobladas. Ojos: intenso exoftalmos bilateral, de mira- 
da brillante e inquiéta, con intensa hemorragia conjuntival en el 
ojo derecho; no infintracidn de pdrpados; signos de Graefe y de 
Moebius negative; signo de Jeffrey discretamente positive; no dema- 
siada resistencia al empujar los globes oculares hacia atrds. 
Bentadura normal. Lengua hdmeda sin temblor.

Orejas normales con Idbulo pegado.
Cuello: normal. No se palpa tejido tiroidéo.
Torx normal con mamas perfectamente desarrolladas y vello axi- 

lar normal. Corazdn normal erdtico.
Extrennidades su peri ores normales con manos frias sudosas y 

ciandticas, con discretas pero évidentes acropatias.
Pulse 96l>.
Abdomen: normal, no se palpa higado ni bazo. Discrete eretis—
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mo de aorta abdominal.
Extremidadea inferiores en cara anterior de ambas piemas, pero 
especialmente dn la derecha, se vé una f or mac i 6m ovalada de unos 
8 cm, de larga, en la que la piel sobre sale del contomo y es mâs 
seca y âspera dando la impresiôn de tratarse de mixedema prétibial 
Los pies tienen temperature normal y en ambos empelnes existe dis­
crets edema blando que deja fovea.

T.A. 12/8.
Peso: 6G,400 kg. (Cuando lleva un mes sin medicacidn tiroidea 

sube a 69, 9oo Kg.).

LIAGN^éÿlCO DE IMPRESION, Hipotindidismo con mixedema prétibial, 
exoftalmos bilateral y acropaquiasZ

A la vista de este cuadro reaimente extrano ( esta historia 
data del afio 1951 cuando atSn no estaba descrito el Basedow hipoti- 
roideo) se decidid dejar a la enferma sin medicacidn tiroidea y 
realizar estudio completo de su funcidn tiroidea; informe oftalmo- 
Idgico, carotinemia, radio de crane o e inferme de piel, todos es­
tes dates confirmaron la primera impresidn clinica, esto es, la en­
ferma padecia una hipofuncidn tiroidea, la biopsia de piel confirm 
mo el mixedema prétibial y existia una propulsidn de los globes 
oculares.

Pué tratada con hormona tiroidea con mejoria évidente de su 
estado general, pero tamto el mixeda prétibial com las acropaniüns, 
continuan igual.

En marzo de 1972 se realizd determinacIdn LATS en el Hinsti- 
tuto de investigaciones biologieas ( Dtra Morreal), no siendo po- 
sible su V aloracidn ya que la determinasidn del PBI- 127 did la 
cifra de 1,3 gammas y con esta cifra no se puede determiner el
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LATS puesto que habfâ hlpersecrecidn de TSH que se valora igual 
que el LATS.

En marzo de 1973 se volvid a determinar el LATS por bioensayo 
que did un resultado negarivo.

El informa en aquella dpoca se did a la sala es el siguiente 
(resumido: esdificil interpretar la historia de esta enferma ya 
que habiendo sido diagnosticada de hipotiroidismo hace 18 ahos y 
aometida a una dosis alta de hormonas tiroideas, no se ha puesto 
bien de tofa su sintomatologia; extrahamente tambidn con este sin- 
drome hipotiroideo tiens 3 embarazos normales y en ningun momento, 
ni siquiera antes de iniciar la medicacidn ha tenido trastornos 
menstruales, tambidn extrahamente no ha tenido nunca anorexia ni 
estrehimiente* Tambien de manera extraha, y esto si es évidente, 
desde hace 10 meses tiene un exoftalmos bilateral. El exoftalmos 
es raro en el hipotiroidismo, aunque no excepcional; pero suele 
ser un. exoftalmos tranquilo, y esta enferma tiene un exoftalmos 
inquieto que recuerda mue ho al de Basedow, y por otra parte la en­
ferma tiene taquicardia y eretismo cardiaco y vascalar.

La enferma viene a revisidn periodicamente para controlar 
su estado de fuaoidn tiroidea y a la vista de los descubrimentos 
poster!ores aceroa de la etiopatogenia de la enfermedad de Basedow 
se la diagnostic0 de ENFERMEDAD DE BASEDOW HIFOTIROIDEA.

COMENTARIOS.- Hoy dia sabemos que en una misma persona puede coexis- 
tir y actuar sobre la gldndula tiroides; los anticuerpos e stimulan­
te s del tiroides propios de la enfermedad de Basedow y los anticuer­
pos supresores que son tipicos de la tiroiditis de Hsahimoto.

Por lo tanto la aparente paradoja de esta enferma puede ser



explloada mediante la poslbilidad de que en la glandula tiroidea 
de esta paciente existid primeramente un proceso autoinnnmitario 
(Hashimoto) que produjo una destruccidn celular que mâs tarde limitô 
la expresidn del cuadro floride de una tirotoxicosis provocada por 
el otro proceso autoinmunitario que puede asentar en el tiroides 
pero que al reves del primero es estimulante (E. de Basedow) pero 
lo que no pudo limiter es la expresidn de los deraâs sintomas tipi­
cos de la enferaddad Basedowiana (exoftalmos, acropaquias, mlzedema 
pretATb^al).

Sin embargo j en relacidn con los qnticuerpos antitiroideos des- 
critos anteriormente, existe âltimamente un acuerdo general en el sm 
tido de que no son patogendticos, si no simplemente indicativos de 
una enfermedad tiroidea eutoinmune subyacente, Queda sin decidir 
que nivel de estos anticuerpos se debe tomar en la enfermedad de 
Basedow como diagndstico de la existencia de una enfermedad de Hashi­
moto; se acepta , como anteriormente se dijo, que los dos estados 
puedem aparecer simultaneamente y es posible que, en la mayor!a de 
los pacientes con la enfermedad de Basedow se produzcan un desarro- 
llo concomitante.

ENFERAŒBAB DE BASEDOW j. HASHITOXICQSIS?
I.R.S. de 34 ahos de edad natural de Elechosa de los Montes Badajoz)

Desde hace aproximadamente 3 meses nota la existencia de un 
abultamiento en la cara anterior del cuello; este abultamiento le 
produce dificultad en la degluciân. Desde el punto de vista general, 
ha adelgazado, estâ mâs nerviosa, con sensaciôn de calor, palpita- 
ciones y temblor a veces, astenia y le han dicho que se le han puesto
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loa ojos saltones; no alteraciones de ritmo intestinal ni mens­
trual.,Por tear disnea de esfuerzo consult6 con el cardi6logo que 
le diagnostica de lesion cardiaca y le pone tratamiento con dlgoxi- 
na, sin que la enferma haya encontrado mejoria en el tratamiento,
£n el pasado mes de Marzo se le han practicado pruebas tiroideas: 
captqciones: 15 43#, PBI- 127: 11,6 meg. T-3 Ria: 284 ngs#.

T-4 Ria : 6,1 meg# , TSH: o,o5 ng/ml. Gammagrafia: se vé en 
lôbulo izquierdo del tiroides una zona redondeada hipercaptadora 
que inhibe la funcién del rosto de ese lébulo y del lobulo derecho.

A. Pamiliares: No antecedentes tiroideos. En su pue­
blo hay bocio,un hermano diabético.

A. Personales: Sin interés.
H. Genital: Menarquia a los 13 ahos. Tipo 4/25. Un 

solo embarazo. No abortos.

EXPLORACION CLINICA.
Enferma de constitucién normal, de tipo asténico, con buen estado 
de nutricién, piel fina de normal temperatura y aspecto ligeramen­
te enquieto.
Craneo normal.
Ojos de rairada inquiéta con évidente retracciôn espasmôdica de pâr- 
pados superiores sin signos oculares. Dentadura normal. Lengua sin 
temblor.
Cuello: se palpa hipertrofia arménien de tiroides, de consistencia 
firme y mâs pronunciada en el lôbulo derecho. Se palpa, pero no se 
ausculta, latido en las tiroides. No se palpan adenopatias. Peri- 
metro dsl cuello 33cm.
Torax normal. Corazôn erético.
Manos frias con finisimo temblor de dedos.



Pulso 120.
T.A.: 12/7.

DIAGNOSTICO PE liiflPRESION: Adenoma tôxico de tiroides.
Sistemâticos normales. T/3 Ria; 259 ng.# . T-4 Ria; 8,9 mge.
TSH: 0,75̂  ng/ml. Gammagrafia: se vé un tiroides normal con nor­
mal distribuciôn del isôtopo ( no se ha hecho estimulaciôn con 
TSH ).
Comparando la gammagrafia actual con la anterior, que era absoluta-^t 
mente tipica de un adenoma tôxico con el lôbulo izquierdo del tiroi ̂  
des que iinhibia cas! por completo la funciôn del reste del tejido, 
se puede pensar que se trata de una evoluciôn e spontanea favora­
ble del adenoma tôxico. Tambiôn las oifras de hormonemia estân bas- 
tante mâs bajas que en marzo pasado.

En una exploraoiiôn efectuada dos me se s mâs tarde, sorprenden- 
temente encentrâmes lo siguiente: aspecto inquieto, piel caliente. 
Ojos: continua la retracciôn espasmôdica de pârpados supériores sin 
signos oculares. Cuello: se sigue palpando la hipertrofia tiroidea 
un poco mâs acentiLada en el lôbulo derecho. Se palpa y ausculta 
latido en el tiroides. T-3 Ria : 320 ng/100. T-4 Ria : 16 meg/100. 
TSH: 0,45 ng/ml, Gammagrafia: sorprendentemente encontramos un ti­
roides aumentado de volumen a espenaas de los dos lôbulos pero sien 
do mayor y con mâs captaciôn el lôbulo derecho ( que es el que es­
taba suprlmido en la gammagrafia que se efectuâ en el pasado mes 
de marzo).

Actualmente no podemos pensar yâ en que el adenoma tôxico ha 
evolucionado expontaneamente y favorablemente, ya que en la actua-



lldad la enferma estâ hipertiroldea y por tanto, esto no puede ser 
la evoluciôn de un adenoma tôxico. Se piden anticuerpos antitiroide­
os. Anticuerpos antimicrosomas; positivos al 1/6,400, Anticuerpos 
antitiroglobulina: Positivos al 1/6,000,

La positividad de los anticuerpos élimina el diagnôstico de ade­
noma tôxico; seguramente se trata de una enfermedad de Basedow, aun­
que tambiôn pudiera ser una Hashitoxicosis, ya que la positividad 
de los anticuerpos es bastante alta y aderoâs esto podrfa explicar 
las irregularidades de las,';garamagrafias,

DIAGNOSTICO jPEFINITIVOr Enfermedad de Basedow (^Hashitoxicosis?)
Se le puso tratamiento con antitiroideos con posteriorss revisiones 
perôdicas y en la actualidad se encuentra libre de sintomas.

COMENTARIOS.
Se ha reproducido integramente la historia clinica con los co- 

mentarlos que en aquel entonces se hicieron, ya que se trata de un 
intaresantisimo caso que tambiôn como uno de los exfuerzos anterior­
mente (Basedow hipotiroideo), fueron sirailares y casi coïncidentes 
con algunos expuestos en la literatura môdica endocrinolôgica mun- 
dial, como verdaderas novedades clinicas.

Vuelvo a repetir, que se cree que la apariciôn de la enferme­
dad de Basedow y de hashimoto en el mismo paciente con el transcur- 
so del tiempo represents algo mâs que una simple coincidencia.

La incidencia de la enfermedad Hashimoto, que se présenta co­
mo hipertiroidismo, es desconocida, puesto que la mayor parte de las 
grandes series han sido retrospectivas (McConahey y V/oolner, 1971).

Sin embargo, en un estudio retrospectivo- prospôctico combina- 
do, 8 de 217 pacientes (3,7#) con tiroiditis de Hashimoto, fueron
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considerados como hlpertlroideos ( Pisher y Cools, 1975).
Debe ser este uno de los casos a conslderar cuando el desa- 

rrolloy el conocimlento ob los procesos autolnmunitarlos sea mâs 
profundo.
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ENglL'RMKHADES LE BASEDOW DE FQRAIA PREFERENTElvIENTE CTROIIr.ATORTA 
A. 0. B, de 36 aAoe de edad, natural de Madrid.

Enferma Ingresada en urgenoiae por haber presentado accesos repe- 
tidos de taquicardia paroxistica. Dice la enferma que desde hace unos 
meses, antes de este cuadro venla observando nerviosismo y adelgazamien 
to, y que el cuadro de taquicardia paroxistica, se produjo a continua- 
ciÔn de un gran disgusto. No tenia palpitaciones, ni temblor; de siem- 
pre ha sido calurosa; no trastornos de tipo intestinal ni menstrual, ni 
iusomnio, ni astenia. Cuando ingresô en el servicio de urgenoia se le 
enc on tr 6 una T. A. : de 16S/95-> una temperatura de 37,9» hepatomega- 
lia de 3-4 traveses de dedo y una gran taquicardia sinusal. Todos estos 
dates, fueron confirmados en la sala y se le puso tratamiento con Neo- 
Tomizol (6l>), un diurêtico» Potasio y Suroial. Con este tratamiento la 
enferma estâ mejorando de todos sus sintomas y no ha vuelto a tener 
taquicardia paroxistica.

A. Pamiliares: no enfermos tiroideos ni neuropâticos.
No diabéticos.

A. Personales; a les 10 ahos, adenopatia inguinal 
supurada.

H. Genital: menarquia.a los 11 ahos. Tipo 3/28. Dos
embarazos con dos hijos sanos. No macroso- 
mia.

EXPiiORAOlON. CLINICA.-

Enferma de constituciôn normal de tipo asténico con buen estado de 
nutriciôn, piel caliente y sudosa y aspecto inquieto.
Craneo normal.
Ojos normales sin exoftalmos, con signo de Moebius positive y los de



mas negatlvos. Dentadura con muchas faltas y prête ale. Lengua con tem­
blor. Cuello: 86 ven aaltoa vasculares. Se palpa ligera hipertrofia blm 

da y armfinica del tiroides. Se palpa y ausculta latido en el tiroides, 
no soplo« En cadena yugular izquierda, se palpan adenopatias de taroaho 
algo inferior a garbanzos.

Torax normal. Corazôn erético.
Manos ligeramente calientes con muy ligero temblor de dedos.
Pulso: 96 
T. A: 12/8

DIAGNOSTICO DE IMPRESION.- Enfermedad de Basedow.
Se pidieron pruebas de funciôn tiroides.
T-3 Ria: 5,77 ng/100 ml. T-4 Ria: mâs de 20 mcg/lOG ml. TSH: 1,03 ng/ml 
Gammagrafia: rauestra la imagen de un tiroides de gran tamaflo con distri 
buciôn homogenea del material radiactivo.

DIAGNOSTICO DEPINITIYO: E. de Basedow.
Se impuso tratamiento con antitiroideos y fué dada de alta en la sala. 
Esta enferma fué vista en revisiôn dos meses mâs tarde, habia mejorado 
de todos su sintomas, no ha vuelto a tener accesos de palpitaciones y 
cree que ha engordado.
Posteriores revisiones han confirmado la mejoria de su cuadro oirculato 
rio, y por dltimo se la diô el alta por curaciôn.
COI.ÎENTARIOS.-
Puede ser este uno de los casos con sintomatologia preferente circula- 
toria ya que hasta el momento de su. crisis de taquicardia paroxistica 
no habia consultado nunca, soportando perfectamente el reste de sus 
sintomas. Llama la atenciôn la buana respuesta de estos casos al trata-



mlento con antitiroideos y la faita de respuesta cuando estos enfermos 
son tratados con cardiopatas.
Qulzàs pueda pensarse que se trata de un caso en que el defecto en la 
vigilancia Inmunolôgica es Incompleto y al tratar a estos enfermes du­
rante cierto tiempo con antitiroideos se produce una remisiôn de sui cua­
dro.

ENPERlvlEDAD DE BASEDOW CON OFIALMOPLEJIA MALIGNA
E.B.G. de 52 ahos de edad, natural de Puerto de Santa Cruz (Caceres)

Hace un aho comenzô con un cuadro nervioso, astenia, sudoraciôn,
anorexia, irritabilidad que ha ido progresando en intensidad, no dia- 
rrea ni palpitaciones. Hace unos seis meses le han notado aumento del 
tamaho del cuello que tarobién le ha ido progresando lentamente. Hace 
unos tres meses notô un dolor violento en globo ocular izquierdo que 
le despertô durante la noche, notândose al dia siguiente abombamiento 
de dicho globo ocular, consultô con el oftalmÔlogo que no le diô impor- 
tancia; paulativamente le ha ido auroentando de tamaho y de dolor, asi 
como el globo ocular del lado derecho. Hace nueve dias, volviô a tener 
otro dolor violento nocturno en globo ocular izquierdo y al dla siguien­
te lo ténia mâs abultado. Desde hace quince dias tiene que taparse un 
ojo porque vé doble.

En este aho ha perdido unos diez Kgr. de peso. Toléra perfeôtamente 
el frio y tiene una sudoraoiôn muy profusa.

A. Pamiliares: no bocios ni diabéticos.
A. Personales: Sarampion de pequeho.

EXPLORACION CLINICA.-
Enfermo en regular estado de nutriciôn, buen color de piel y mucosas. 
Ojos: Exoftalmos bilateral, irritaciôn conjuntival bilateral mâs llama-



tlva en ojo izquierdo. Signos oculares de hiperfunciôn positivos. 
Parâlisis del 6& dcho. Lagoftalmos izquierdo.
Boca: mal cuidada, faltan piezas, lengua de motilidad normal.
Cuello: se palpa tiroides muy aumentado de tamaho, con caracter difuso 
consistencia blanda, soplo intenso a nivel de tiroides y thrill.
Torax: respiratorio normal, corazôn normal.
Abdomen: no se palpa hlgado ni. bazo.
Extremidades superiores: mienbros sudorosos con temblor de finas oscilc^ 

clones en dedos.
Pulso 84, ritmico.
DIAGNOSTICO DE IMPRESION: Enfermedad de Basedow con Oftalmoplejia ma­
ligna.
Se le hizo la sistemâtica de peticiones que acostumbramos a realizar 
a este tipo de enfermos, que vinieron a confirmar todas ellas el diag­
nôstico definitive de Enfermedad de Basedow.

Un mes mâs tarde de haber sido visto en consulta, se le ingresô en 
oftalmologla para tratar sut exoftalmos, cosa que se hizo con ocluslôn 
de ambos ojos, pomada antibiotica en los mismos, y dosis de 100 mgr. 
de Prednisona a dias alternes. El enfermo nota muchas mènes molestias- 
oculares, pero hemos pedido nueva consulta al servicio de oftaXmologia 
para valorar posible tarsorrafia.

Poco mâs tarde se realizô tarsorrafia de ojo izquierdo, que era el 
que tenla peor.

Dos meses mâs tarde fuâ dado de alta con évidente mejoria de sut 
oftalmopatla y de la tirotoxicosis, se le rebajô la dosis de antitiroi 
deos.

Seis meses mâs tarde fué hospitalizado en el Servicio de Oftalmolo- 
gia porque, repentinamente, empeorô muchfsimo sutexoftalmos, con que-
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iQOsls y gran lagoftalmos; en dicho servicio le han tratado y no se ha 
podido conseguir ninguna mejoria y el enfermo ha quedado practicamente 
ciego.

Desde aquella fecha ha venido a revisiones periôdicas y en la ulti­
ma de ellas se considéra la posibilidad por parte de los oftalmôlogoa 
de realizarle una queratoprôte si s.

COfclENTARIOS: Nos recuerda esta historia una de las descritas por 
Dasedow en la que el enfermo se dedicaba al contrabands como profesiôn 
y al final igual que este y después de muehos sufrimientos quedÔ tam- 
bién ciego. Han transeurrido muchôs ahos desde aquel primer relate de 
Basedow y la verdad es que poco se ha progresado en el tratamiento de 
descompresiôn de la oftalmopatla maligna a pesar de los roétodos quirur 
gicos, la cortieOterapia y la cirugia muscular, pues cuando de verdad 
estamos ante una oftalmopatla maligna seguimos sintiéndonos un tanto 
impotentes para paliar ya que no para curar el cuadro,

ENFEHivIEDAD DE BASEDOW DE FORMA DIGERTIVA 
E.A.S. de 57 ahos de edad, natural de Salamanca.

Hace aproximadamente 14 ahos y coincidiendo con una operaciôn de 
ulcus duodenal, es diagnosticado de hipertiroidismo; el enfermo siem- 
pre habia tenido caracter nervioso, qulzàs mâs por entonces y sus fa­
miliars s le hablan dicho que se le hablan puesto los ojos saitones; 
el diagnôstico de hipertiroididmo fué realizado por la existencia de 
un métabolisme basai de 4 50; a su; sintomatologia de nerviosismoi se 
ahadlan frecuentes diarreas. Entonces fué puesto tratamiento con i’etil- 
tiuracilo, dos comprimidos diarios, mejorando mucho, desapareciendo 
los sintomas y engordando unos 14 Kgr.; a los pocos meses yâ sin sin­
tomas abandons el tratamiento.
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Uaca 4 0 5 ahos al parecer empieza otra vez con sintomatologia anâ-
loga a la primera, sin que le tratasen con antitiroideos; desde hace.
dos meses se exacerba toda su*sintomatologia de nerviosismo, palpita­
ciones, temblor, adelgazamiento e intensas diarreas que en el de Ene- 
ro pasado se acompaharon tambiân de vômitos, teniendo que ser ingresa- 
do en estado de deshidrataciôn en un servicio de Urgencia del SOE.

En la actualidad se queja de nerviosismo, palpitaciones, temblor 
y hace: dos o tres deposiciones diarias e intensa astenia*

A* Pamiliares: no enfermos de tiroides
A. Personales: Hepatitis hace* 10 ahos. No diabéticos

Ulcus duodenal operado.

EXPLORACION CLINICA.-
Enfermo de constituciôn normal, de tipo asténico, con intenslsimo 

grado de desnutriciôn y aspecto inquieto.
Crane0 de configuraciôn normal, con cabello escaso de normal implanta- 
ciôn. Piel fina y ligeramente sudosa.
Ojos con gran abertura palpebral, disereto exoftalmos bilateral màs 
marcado en ojo izquierdo; no resistencia al apretar los ojos, ni signos 
oculares, ni infiltraciones de pârpados; en ambas corneas, se observa 
anillo externe, delgado y grisaceo que parece corresponder a arco senil 
Ligero enrojecimiento de conjuntivas.
Boca: dentadura con prôtesis total. Lengua humeda con temblor.
Cuello: se palpa hipertrofia difusa del tiroides, mâs marcada en el lo­
bulo derecho, con superficie ligeramente irregular; la palpaciôn estâ 
dificultada porque casi todo el tejido tiroideo se oculta detras del 
mango del estemôn; se vé y se ausculta latido en el tiroides. 
ïorax muy asténico con escaso vello; intenso eretismo cardiaco. 
Extremidades superiores muy delgadas, con manos calientes y temblor
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fino de dedos.
Pulso 120.
Abdomen escavado con cicatriz media supraumbilical y con intenso eretirf 
mo de la aorta abdominal

DIAGNOSTICO DE IJAPRESION ; Enfermedad de Basedow con intenso adelgazamioi 
to y sintomatologia preferéntemente intestinal.

Se solicitaron las pruebas de costumbre y el resultado de las mlsmas 
vino a confirmar el diagnôstico de Enfermedad de Basedow.

Se propone tratamiento con antitiroideos para que en el momento en 
que se encuentre en situaciôn de eutiroidismo administrarle una dosis : 
curativa de radioyodo.

Este enfermo necesitô de dos dosis de radioyodo para curar definiti- 
Vamente suz hipertiroidismo.

Ha sido visto périôdicamente habiendo sido dado de alta hace ya seis 
aSos, encontrândose perfeôtamente en el momento del alta; se le sugiriô 
que viniese a revisiones anuales, por la posible presentaciôn de un hi­
potiroidismo posradioyodo, pero no ha vuelto.

COfelENTARIOS.
Llama la atenciôn de este enfermo, la sintomatologia preferentemen- 

te digestiva, que podria hacer pensar en un proceso de esta Indole y 
no es un hipertiroidismo ya que el intenso adelgazamiento que lo acom- 
pahaba podria ser consecuencia de las frecuentes diarreas y vômitos.
La desapariciôn total de la sintomatologia con la terapia, primero de 
antitiroideos y después con radioyodo.
ENEERMEDAD DE BASEDOW DE EORÎ IA MIASTENIOA

M.U.G. de 17 ahos de edad natural de Aravaca (Madrid)
Desde hace mâs de un aho nota cansancio de pemas al ahdar o perma- 

necer en pié; este cansancio se acompaha de la apariciôn de unas man-
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chas violacéas por encima de los tobillos. Nos la envian a consulta 
porque su médico le ha apreciado quo tiene bocio, taquicardia y ta- 
quipslquia.

En el interrogatories dirigido no aparece ningiîn sintoma claro de hi­
per funciôn tiroidea, no ha adelgazado , no tiene hipersensibilidad al
calor, ni trastornos menstruales ni intestinales, duerme bien y no tie­
ne palpitaciones ni temblor.

A» Familiares: no antecedentes tiroideos ni neuropâticos 
no diabéticos.

A. Personales: sin interés.
H. Genital: raenarqfa a los 13, tipo 4/30, normal.

EXPLORACION CLINICA.-
Enferma de constituciôn normal de tipo asténico, con buen estado 

de nutriciôn, piel fina fina y ligeramente caliente, y aspecto normal
quizâs ligeramente inquieto.

Craneo normal con cabello abundante y fino y de normal implantaciôn 
Ojos con discretlsima propulsiôn (siempre los ha tenido as£), con sig­
no de Joffroy. positive, los demâs negatives. Lengua hémeda sin temblor.

Cuello: se fkalpa un tiroides ligerisimam'bnte aumentadd'de' tnmaho, de 
consistencia normal y superficie lisa. Se ausculta latido en el tiroides 
Torax normal. Corazôn erético.
Manos: muy legeramente calientes y sudosas, con apenas perceptible 
temblor fine de dedos. Pulso 120.
Ligero eretismo de aorta abdominal.

DIAGNOSTICO DE IMPRESION; Enfermedad de Basedow ?.
Se realizaron las pruebas acostumbradas y a pesar de nuestras dudas, 
es évidents que la enferma tiene un Basedow, pudlendo diagnosticarse 
como una forma monoslntomâtlca, ya que su sintomatologia prâcticamen-
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te se reduce a la astenia muscular.
DIAGNOSTICO DEEINITIVO: Enfermedad de Basedow de forma mlasténica.

Puesto tratamiento con antitiroideos es vista en consulta dos meses 
mâs tarde con évidente mejoria de sui astenia muscular.
Continué vlnlendo a revisiôn durante un afio, hasta que en el mes de 
Octubre de 1975 fué dada de alta tras haber le hecho un test de Alexan­
der que parecla demostrar que el Basedow de la enferma estaba curado.

En Marzo de 1977 acudlô a consulta porque desde hacia un mes notais 
nerviosismo, palpitaciones temblor, ojos como de asustada y aumento de?* 
volumen del tiroides; ahora no tiene astenia.

En la exploraclôn destacaba una gran hipertrofia armônica y ligera­
mente conslstente del tiroides.

Dada la edad d& la enferma se la volvlô a someter a terapia con 
antitiroideos volvlendo a remltlr el cuadro de tlrotoxlclsls.

COMENTARIOS.-
Es de resaltar en este caso dos aspectos; el prlroero de elles el 

Inlclo de la enfermedad con una posterior curaciôn demostrada por la 
recuperaciôn del eje Hipôfisls-Tiroides, y el segundo el relnicio de 
la enfermedad, dos afios mâs tarde, esta segunda vez con sintomatologia 
ya florlda y que a pesar de que ha vuelto a ser dada de alta con un apa 
rente estado de curaciôn, mucho nos tememos que esta enferma volverâ a 
pasar por consulta con una nueva récidiva. Dada la edad de la enferma 
creemos que lo mâs aconsejable, si esto âltlmo sucedlese, es volver a 
Instaurer un nuevo clclo de antitiroideos, ya que la terapia con radio­
yodo estâ contraindicada, y la cirugia debe posponersa hasta el âltlmo 
momento.
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EJJFERMEJAD DE BASEDOW Y TURNER

M,0,G. de 26b afios de edad, natural de Pane or bo (Burgos)
Naclda de parte premature, de 8<raese, siendo rauy pequefla al nacer. 
No se crl6 muy bien per dificultades para mamar y. escaso ape tit o, 

Benticijfin, marcha y palabra ligeramente retrasadps; les dientes eran 
normales, no con caries, y la segunda dentici6n tarobién fué retrasada. 
No extrefiimiento:^ ni. hipersensibilidad al frio, ni somnolencia; en cam 
bio si tenia una piel sec a y come esc amas, y sku inteligencia era re­
trasada, aprendiendo eon dificultad las cosas en coleglo. Ha tenido 
el sarampidn y frecuentes amigdalitis, siendo amigadalectomizada a los 
nueva afios* A partir de los 6-7 ados de edad, la madre se dâ cuenta 
de que la nida crece muy poco, continuando asi hasta la actualidad; 
por otra parte tuvo su menarquia a los 15; ados, tipo 7-8/30 rauy abun- 
dante. Besde hace unes ados, comienza con Irregularidades menstruales 
frecuentes baches de 2-3 meses, y  desde hace 4 ados estâ amenorreioa, 

Con este cuadro de faita de desarrollo, y alguna sintomatologia que 
pueda recorder al hipotiroidismo, en Junio pasado se inicia la apari- 
ciôn de nerviosismo, palpitaciones y temblor a veces, adelgazamlento < 
entre otras cosas porque perdi6 el apetito, hipersensibilidad al calor. 
apariciôn de abultamiento en cuello, y protusiôn de ambos globes ocu- 
lares.

Ha notado caida de cabello, y ha tenido rauy escaso brote de vello 
axilar y pubiano.

A. Familiares: no boclos. madre de estatura baja, pero los 
hermanos son de estatura normal.

A* Personales: la resedada en la anamnesis. Burante muchos 
ados ha tenido iincontinencia de heces y ori- 
na
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EXPLQRQGION CLINICA.-

Organ!smo con evldente y profundo retraso de la talla, y propor- 
cionea infantiles. Piel fina y de normal temperature.

Crane0 braquicéfalo, con normal implantaciôn del cabello.
Cejas depiladae, donde parse e observer se que las colas estân - 

menos pobladas.
Nariz no muy desarrollada.
Ojos de mirada ligérgmente inquiéta, con discrets infiltracidn 

de p&rpados. Ligerlsimo exoftalmos, con signos ocularss negatives.
Lengua humeda con ligero temblor.
Cuallo: Se palpa hipertrofia blanda, lisa y armônica del tiroi- 

des. Se ausculta ligero latido en bocio,e specialmente en Idbulo izquJr 
erdo.

Torax: ancho con mamas perfectamente desarrolladas en sus dos 
elementes.

Telle axilar apenas iniciado. Coraz6n erético.
Extremidades superiorss: manos sudorosas y ligeramente calientes 

sin temblor. Pulso 84.
Abdomen; no se palpa higado ni baza; vello puviano escaso.
Extremidades inferiorss: las plernas con piel seca y ligeramente 

asperas.
Existe una ligera ensilladura lumbar que junte a la cortedad de 

las extremidades recuerda vivamente a la acondroplasia.
Peso: 38,7 Kgrs. (que corresponde a 13 afios y 4 meses.)
Talla: 1, 302 Mts. (que corresponde a 9 aflos y 10 meses).
Pubis- suele 58 cm.

Pubis- cabeza 72 cm
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Braza: 1,22 mts. .
Ooclente : PC/PS : 1,24 ( que corresponde a los 4 aflos)

BIAGNOSTICO BE IMPRESION; Enanlsmo, poslbleraente acondropl&slco« 
Enfermedad de Basedow. Amenorrea secundaria.

Analitica ; Sistem&tioo de sangre y orina normales. Curva da glu 
ceroia: 79-106-93-94-85 con umbral negatlvo.Captaciones: 79 y 38,2 % 
Raz6n de conversifin: el 90)6 . Pbi- 127: 9ug %. T-3 : 40)6; T-4: 15̂ ,5 
Ugr)6. Indice : 6,20. Gammagraffa: se vé un tiroides ligeramente aumen- 
tado de tamaflo, con distribuci6n ligeramente irregular del is6topo, 
especialmente en el l6bulo derecho.

Informe ginecol6gico: bulva atrdfica que podrfa equipararse a 
una senilidad muy avanzadap algunas zonas de labios muestran estadios 
iniciales de craurosis; vagina corta y lisa sin apenas secreclones; 
utero atr6fico, duro, piriforme, con marcada silistroposici6ng impo- 
sible reconocer anejos; colpocitologicamente se observa un frotis 
atrdfico, del tipo posmenopadelco.
BTH: basales: 1,20 y 1^05 EGRE/ML, que tras el estimulo del glucagdn 
sube hasta 30 Ngr/Ml.

' Rx. Be craneo normal. Rx. de tor ax se vS doble cogtilla cervical; 
en la Rh. de regiôn lumbosacra aparece una marcada ensilladura lum­
bar; en la Rx. de columna parece apreciarse una osteoporosis; BH:
45; MliU/ML, (normal entre 5 y 15) ; PSH: MLU/ML (normal de  ̂a 20).

Informe de traumatologie: clinica irradioldgicamente no présenta 
sintomatologia de columna lumbar.

Informe Psiquiatrico: alteracidn depresiva angustiosa secundaria 
a su enanlsmo. Inteligencia normal- inferior.
Informe oftalmolôgico: ametropia. Extrechamiento conc^ntrico del
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campo visual con angiomas que reveIan solo una discreta atrofia del 
neuroepitelio, hallazgos poco coneluyentes para precisar una conclu*- 
si6n neuroftalmolôgica. El informe radiol6glco descarta la posibili- 
dad de acondroplasia. Ausencia de apofisis estiloides del cdbito 
mano derecha.

En vista de'la normalidad de las pruebas se solicita cariotipo. 
Es évidents que tiens un hipertiroidi smo del tipo Basedowiano del cuaL 
empezamos a tratar con antitiroideos Neo-Tomizol 6 al dia.
DIAGNOSTICO BEFINITIVO; Enfermedad de Basedow. Insuficiencia ovârica 
primaria. Enanismo (Turner?),

Très meses mâs tarde recibimod el resultado del cariotipo que es 
45-(X0). Por tanto se trata de un Turner que justifies el enanismo, las 
malf Ormac i one s congénicas esquel^ticas, la discreta oligofrenia y la 
atrofia gonadal; es curioso el heche de que a pesar de ser XO la en­
ferma haya tenido una pubertad con ciclos menstruales normales duran ta 
unos pocos afios.

La enferma a continuado con révisionss periddicas hasta la cura- 
ci6n de sui Basedow y tû&b tarda oomo nos di jo que se iba a casair se le 
advirtiô de que no podria tener hijos y se le puso tratamiento con 
Extrogenos- Progestâgenos para provocar una hemorragia artificial 
que a la enferma le reconfortaba mucho desde el punto de vista psico- 
lôgico y al mi smo tiempo producia una turgencia en génitales extemos 
necesarla ya qua iba a oasarsa.

COMENTARIOS :
Lo TÎnico a resaltar en este caso es la sociaci6n de un sfndrorae 

de Turner reaimente curioso ya que teniendo una menarquia normal y  
unos ciclos absolutamente normales termine en una amenorrea lôgica
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y caracterfstlca del cuadro. Cabrla preguntarse por qud raz6n esta 
enferma tuvo sue hemorraglas menstruales tratândose de un XO y por 
qu6 otra raz6n dej6 de tenerlo, pero no queremos enÿrar en este tema 
ya que es otro el que nos ocupa.

El Bsedow de esta enferma no revlste nlnguna caracterfstlca es­
pecial, Ha respondido perfectamente al tratamiento con antitiroideos 
sin que se presentase ninguna récidiva.



ENFERI^BAD BE BASEDOW HIPOTIROIDISMO ’POSRABI0YODO

C.B.R Be 40 afios de edad natural de Valladolid.
La historla de la enferma se remonta a unos 5 afios en que empe- 

z6 a tener nerviosismo,sensacl6n de calor, palpitaciones,temblor y 
protuai6m de ambos ojos; adelgazamlento de unos 10 Kgr. Durante m&s 
de 3 afios estuvo realizando tratamiento inespecificos sin mejorfa; 
continu6 adelgazando perdiendo en total 20 Kgr.; hace ano y medio 
fué diagnostioada de hipertiroidismo y tratada con Tirodril(3 al din), 
Normosedin y Frenormon, sin encontrar mejorfa; Hacê..un'afio fué tratach 
con una dosis curativa de Radioyodo (15> Mci) y al mes siguiente con 
Bromotiren inyectable. Vit. A, sedantes y anabolicos. Hizo el trata­
miento durante tres meses notando la desapariciÔn del cuadro de hiper­
tiroidismo y ganando peso. Al segundo mes de este tratamiento aparece 
eh la regiôn tibial da- la piema derecha unas le si ones de tarn ano de 
garbanzos de color rojizo que van aumentando, que se extienden a la 
pierna izquierda, y que en servicio de Bermatologia previa biopsia, 
ha sido diagnostioada de mixedema prétibial.

En la actualidad la enferma se queja de sensaciOn de frio y de 
que se hincha especialmente en cara, manos y pies, asf como de que 
su piel se ha hecho mâs aspéra y se descama con facilidad; gran aste- 
nia habi^ndose hecho mâs lenta en sus reacciones, aunque se considéra 
todavia persona nerviosa y no duerme bien, La discreta.protusion de 
globos oculares que tuvo al principio de sui enfermedad continua aprox- 
slmadamente lo mismo. A notado intensa caida del cabello, no de las 
cejas ni de ninguna otra regiôn. Tiene buen apetito y va ligeramente 
extrefiida como siempre.
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A. familiares: No bociosos ni diabéticos 
A* Personales: Poliomielitis a los 7 afios habiendo sido

operada de bloqueo de tobillo derecho a los 
23.

H. Genital: Menarquia a los 13 afios tipo 3/28, histereotomja 
total haca 2 afios

EXPLORAOIQN CLINICA.

Enferma de aonstitucidn normal de tipo astenico, con aspeoto normal, 
Craneo normal con con cabello escaso, Ojos: parece existir ligero 
exolftalmos en ojo derecho y évidente mayor abertura palpebral en di- 
cho ojo con retraooiôn del pârpado superior; no hay signos oculare; 
pârpados infiltrados, Bentadura mal conservada y con faltas, Lengua 
humeda normal, Cejas poco pobladas depiladas y quizâs menos pobladas t 
en la cola,dato que no puede asegurarse por la depilacidn,
Cuello normal con tiroides normal.
Torax normal con mamas bien deaarrolladas y vello axilar normal. 

Auscultacidn de cor#z6n normal.
Extremidades superiores gruesas con piel normal^ manos calientes 

sudosas. Todos los dedos de ambas manos est&i ligeramente incurvados 
haoia arriba y es indudable la iniciacidn acropaquias.

T.A. 13/9. P: 51 Kg. Talla 1,47.
Abdomen engrasado con piel normal; no se palpan ni hfgado ni ba- 

zo. Vello pubiano orizontal.
Extremidades inferiores; en la pierna izquierda en su cara ane- 

roextema se v^ una plaça de edema duro que no ha alterado la colora- 
ci6n de la piel, que es muy fria al tabto y de la cual ha caido el



vello. En la piema derecha en su* cara anterior y cerca del tobillo 
se ven unas formaciones redondeadas de edema duro con coloracl6n ro- 
jo- violacea de la piel que la recubre y también intënsamente frias 
al tacto, Amputaci6n qulrdrgioa de todos los dedos del pié derecho,

BIAGNOSTICO DE IMPRESION,

Enfermedad de Basedow tratada con Radioyodo, en la actualidad 
en muy discreta hipofunciën, mixedema prétibial y acropaquias.
Sa le realizan determinàciones de T-3, T-4 y TSH que vinieron a 
confirmar que efectivamente la enferma estaba en situaciôn de hipofiu^ 
ciôn tiroidea. Sa le impuso tratamientp sustitutivo con hormonas tiro* 
ideas y a révisionss periôdicas

COMENTARIOS.

Poderoos resaltar en este caso varies aspectos: el 1& que pese 
a la Clara sintomatologia que presentaba la enferma tardô 3 anos en 
ser diagnostioada de hipertiroidismo, El 28 , que a pesar de ser diag- 
nosticada el tratamiento impuesto en principio no fu5 todo lo correc­
te que debid haber sido, El 3^» la presencia de hipotiroidismo al afîo 
del tratamiento radical con 1—131, que viens a confirmar lo que tantca 
autores dicem sobre el seguimiento de los enfermos tratados con radio* 
yodo dada la aita incidencia de la hipofunciôn tiroidea, incidencia 
que vâ aumentando a medida que pasan los afios; y asi como el hiperti­
roidismo acostumbra a ser un estado facilmente diagnosticable; el 
hipotioididmo, a veces tarda varies afios en ser descubierto
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ETIOLOGIA
Como ya se ha expresado en el capitule correspond!ente, se adroite hoy 
por todos los autores la e.tiologia autoinmuni tari a con una base gen^ 
tica predisponente en el mécanisme de defensa autoinmunitario.
Si se adroite como causa desencadenante el factoe emocional nuestira 
estadistica arroja re suit ados franc amenta pobres ya que solaroente/ he­
mes encontrado 20 cases que viene a representar el 10)6 del total es- _ 
tudiado; de todas formas' queremos resaltar,que solamente heroes consi- 
derado como vAlidoa aquellos que guardaban una relaccidn directa cau- 
sa-efecto.

Atendlendo a una clasificacidn del Biotipo del individuo afecto, 
el reaultado ha sido como sigue: 190 astënicos y 10 picnicos que vie­
ne a repre sentar respectivamente el 95 y 5 )6, lo cual indica un claxo 
predèminio de la enfermedad en los individuos. portadores de una cons- 
titucidn astënica. Es curioso que los enfermos de tipo picnico sopor- 
tan mejor la enfermedad que los asténicos remedando un poco lo que om 
rre con los addisonianos.

INCIBENGIAS BEGUN EDAD Y SEXO.

j^tendiendo a estos dos factores hemos obtenido los siguientes resul- 
tados 67 casos en edades comprehdidas entre 15 y 30 afios que represer._.

el 32 )6 , de estos 64 casos 52 (26)6) eran hembras y 12 (6)6) varo-
nés. 136 casos en edades comprendidas entra los 30 y 60 afios que repio 
senta el 68 % de la totalidad; de estos 136> casos 92 (46)6) eran hem­
bras y 44( 22)6) varones.
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En lo referenta al sexo solamenta , el padeclmlento, en nuestra 
estadfstlca ha sido mucho mayor en el sexo femenlno con ùna clfra de
144 casos (72)6) contra 5 6 casos (28)6) en el masculine.

Hemos recogido tamblen los antecedentes familiares de enfermedad 
tiroidea que han sido 32 casos (16)6) •

No es muy prolifica la literatura realizada en lo que se refiere 
a estos factores; Sidney H. Jngbar y Kenneth A. Woeber en el tretado 
de endocrinologia dirigido por Williams dicen que el proceso es mucho 
mâs frecuenta en las mujeres que en los hombres (7 /1  aproximadamente) 
nuestra estadistica no llega ni con mucho a esta cifra ya que es de 
2,5 /1  aproximadamente.

En lo que respecta a la edad de manifestecibn de la enfermedad 
la maycria de los autores estâu de acuerdo en que tienden a aparecer
en âpocas como la pubertad, la gestaciân y la menopausia.



SIGNOS Y. SINTOIÆAS

TAQUICARJIA : En nuestra estadistica es une de los sin t ornas que con 
mâs frecuencia nos hemos encontrado; por lo general excede cast siéra ̂  
pre de las 120 pulsaciones por minute y es normalmente ritmica.

Es un dato tan significative que muchos autores dicen que mien- 
tras la taquicardia persista el hipertiroidismo no estâ curado.

La frecuencia encontrada en los enfermos objeto de este trabajo 
es del 84)6 (168 casos) qua comparado con la de Williams es un poco 
mâs baja ya que dan cifras de hastà un 100 /100 aunque maniflesta que 
en otros trabajos qàa raalizaron el mismo grupo de autores hay pacien_ 
tes tirotoxicos con pulso de frecuencia normal.
, Debe contarse siempra a la hora de explorer al enfermo con el 

posible factor emocional, tan frecuente en estos enfermos, y por elle 
es necesario tomarlo repetid^s veces y despues de haber establacido id: 
una adecuada relacciân mâdico enferme.

BOCIO : De los 200 casos estudiados solamente 136 eran portadores de
una hiperplaxia tiroidea que se pudiera catalogar como bocio, esta 
cifra nos arroja una frecuencia del 68)6 que si la comparamos corn la ci 
de Williams (100)6) es frâncamente inferior. Queremos hacer constar 
que la presencia o no del Bocio en el enfermo Basdowiano ha sido ano* 
tada despues de una cuidadosa exploraciân clinica de la glândula y 
mâs tarde contrastada con la realizaciân de la Gammagrafia con 1-131 
o Tecnecio segân las circunstancias.

En lo que al tamafio se refiere casi nunca este Bocio adquiere 
el tamafio que podemos encontrar en el Bocio endâmico o el disenzimatja 
00 aunque si hubo algunos de un volumen apreciablr.
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Antes de inlclarse el tratamiento con antitiroideos, acostumbra 
a palparse como una superficie lisa, aumentada difusaraente de tamafio 
y de consistencia blanda; una vez iniciado el tratamiento la consis- 
tencia de vuelve mâs dura ..

ALTERACIONES CUTANEAS : 16: casos que viene a re pre sentar el 8)6 de la 
totalidad que si la comparamos con la dâ otros autores, por ejemplo 
la de Williams, es francamente ridfcula ya que ellos dân cifras de 
hasta el 97)6, pero sobre esto conviene aclarar que en nuestra estadfe- 
tica solo hemos valorado como alteracidn la presencia de plaças de 
vitiligo coincidiendo con la enfermedad o una mayor hi perpi c men t ao i 
No sabemos en las demâs estadfsticas consultadas que es lo que realmei 
te: val or an al hablar de alteraciones cutaneas, ya que no son rauy expfi 
cativos en este sentido.

TEMBLOR ; Hemos encontrado 168 casos que repre sentan el 84)6 de los 
enfermos estudiados. Con el fin de ser lo mâs objetivos posibles 
en la valoraciân de este signe se ha insistldo mucho durante la anam­
nesis en la presencia de; temblor antes de iniciarse la enfermedad.

El temblor ha sido casi siempre de muy finas oscilaciones, a 
veces casi imperceptible, en lo que se refiere a las manos, y es nece_ 
sario resaltar que cuando el estado de tirotoxicosis era muy a centusd 
habia enfermos con un temblor generalizedo que prâcticamente todos lœ 
grupos musculares de su* organisme estabam alterados impidlendo el que 
pudieran realizar un trabajo normal; âstos no siempre guardaban rela- 
ci6n con el grade de tirotoxicosis y si parece ester un pèco en raz6n 
directe al ferado de la habilidad del sistema nervioso del individuo

La literatura consultada ( Sidney H. Ingbar y Kenneth A* WoeborJ



dâ cifras del 97)6 que no estâ rauy lejos de la nuestra ya que estas 
cifras varian un poco de unos grupos a otros y deben tener siempre 
una determinada condiciôn, ser realizada la exploraciôn siempre por 
el mismo mâdico.

LATIDO Q SQPLQ ROBRE EL TTROTDT̂ .q« 100 casos que indican el 50% de
frecuencia de este sistema. Tambien este signe en nuestra estadis­
tica es ligeramente mâs bajo que la presentada por V/illiams (77)6). 
Hemos preferido valorar conjuntamente el latido y el soplo por dos 
razones, una, no hacer exoesivamente complejo el trabajo en algo 
realmente no muy importante, y otra, la frecuencia conque los dos ca-̂  
minan juntos.

El latido por lo general es intermitente y el soplo con mueha 
mayor frecuencia es continue, aunque tambiân puede cincidir con la 
sistole, debiéndosele distinguir de los ruidos procédantes de la base' 
del corazôn.

Este signe nos viene a indicar el aumento de la velocidad de la 
circulaciôn y el volumen minute cardiaco asI como la frecuencia del 
mismo, asi como la tasa de depuraciân tiroidea de yoduro, que délimi­
ta la tasa minima de la circulaciôn sanguinea tiroidea en cada paci- 
ente habiéndose régistrado por diverses autores (Stanbury) valores 
proximos a los dos litres/minute.
SIGNOS OCULARES; 120 enfermos que repre sentan el 60)6 del e studio e- 
fectuado han sido portadores de diverses afecciones sel ojo.

Hemos valorado en este apartado no solo aquellas en que estâ 
afectado el mdsculo en su funoiôn debida a una autântica oftalmopa- 
tla Basedowina(miositis) sine tambiân la debida a irritaciân simpâ- 
tica(signe de Graeffe).
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la gravedad ha ido desde una simple retracciôn del pârpado superior 
hasta la parâlisis de uno o mâs mâsculos oculares, aunque por lo ge­
neral este grado de gravedad vâ unido casi siempre a las oftalmopa- 
tias malignas con proctosis uni o bilateral.

Cuando la afecciôn ocular no era muy grave, acostumbraba a mejo- 
rar al tiempo que lo hacia el grado de tirotoxicosis; por el contra­
rio un grado severe nos hace temer casi siempre por el estado de los 
ojos una vez curado el hipertiroidismo.
Literatura consultada 61)6.

FIBRILACION AURICULAR : Ocho casos que repre sentan el 4)6 de la tota­
lidad. Todos ellos fueron estudiados en el servicio de caridologla 
y al parecer no existia cardiopatia orgânica. Una vez curado su tiro- 
toxicosicosis desapareciô el cuadre de la fibrilaciôn auricular.

ESPLENOMEGALIA Y HEPATOMEGALIA ; Tres casos( 1,5)6) . Se sue le indi- 
car por diversos autores que los paclentes afectos de enfermedad de 
Basedow suelen presenter oc asi onalmente un bazo hipertrofiado, linfa- 
denopatia y mâs raramente una he pat orne gali a. Como pude verse el resujj 
tado estadistico de nuestro trabajo es casi despreciable ya que cual- 
quier otro grupo de enfermos estudiados, no afectos de Basedow, podria 
présenta una cifra mâs aita. Los resultados de la estadistica de Wi­
lliams han sido del 10)6.
GIN.^Or.!ASTIAt En los 56 varones e studiados no hemos encontrado ni 
un solo caso de ginecomastia a pesar de que en la literatura se dân 
cifras de hasta el 10)6.

'ERITEfAA PALMAR; 20 casos (10)6 ). Este dato concuerda bastante con 
lo encontrado en la literatura que arroja cifras que oscilan del 

8: al 9)6 .
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MANOS UALIENTES Y SUDOSAS: 132 casos (66%), Es un slgno que no acos­

tumbra a ser valorado estadlstlcamente por lo menos en los a p to res 

que nosotros hemos revlsado. Para nosotros ha sido y sigue siendo un 

datp de buen valor en la exploraclôn clinica y que refieja  con mucha 

frecuencia el estado de hipermetabolismo en que estos enfermos se en - 

cuentran, Debe siempre diferenciarse de la mano sudosa, algo c ia n ô t i -  

ca y nunca caliente de la enferma o el enfermo hipogonadal,

ALTER AC I ONE S MENSTRUALES: 8 casos ( 4%)» No refle jamos la estadlsti_
ca de la literatura pues tampoco estâ recogida. Las alteraciones mâs 
frecuentes son la oligomenorrea y;periodos menstruale varables.

ALTER AC I ONE 8 PSIQUICAS; 8 casos (4)6). Como puede verse apenas hemos 
encontrado alteraciones pslqulcas en este grupo de enfermos y las po- 

cas halladas han consistido sobra todo en un aumento de la i r r i t a b i l i _  

dad. Si nos remontamos al capltulo que trata sobre sintomatologia 
vemos que de aquella florida cllnica psiquiâtrica que diversos au to ­

res han encontrado, sobre todo autores antiguos, nosotros nos hemos 
visto con enfermos quizâs irritables, ansiosos, taqipsiquicos, pero 
casi siempre perfectamente. equilibrados desde el punto dé vista men­
tal.

EXQFTAL:v10S UNILATERALES: 3 6 casos (18)6). fie la totalidad de los Exof 

talmos presentee en este trabajo, el ndmero de los que han empezado 
por una presentaciôn unilateral ha sido mayor pero al poco tiempo se 
pasado tambiân al otro ojo.

Existe bastante contradicciân para catalogar la proptosis y 
mâs aân cuando esta es bilateral, y esto yâ se vuelve realmente com- 
plejo cuando el ânico slntoma de la enfermedad de Basedow consiste.
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durante meses o a veces afios solamente en un exoftalmos unilateral, 
enviado para su estudio desde el servicio de oftalmologfa ya que no 
encontraban raz6n para él,

EXOFTALMOS BILATERAL: 84 casos (42% ), Como puede verse el ndmero
es superior al unilateral y tampoco podemos asegurar que algunos de 
los anteriores oon el transcurso del tiempo no hayan terrainado en 
bilatérales, ya que como todos sabemos el seguimiento de los ener- 
moB durante periodos muy largos de tiempo como la requlere esta en­
fermedad, no siempre es posible.

EXOFTALMOS TOTALES : 120 casos (60%) .Estâ valorado por log autores 
qua nosotros hemos manejado, los signos oculares, pero no el exof­
talmos especificamente, aunque si todos los grupos de trabajo que se 
ocupan de este tema estân de acuerdo en el sentido de que es una de 
las manifesteciones mâs frecuentes de la enfermedad Basedov/iana 
( en nuestra estadistica es la 4* en orden de frecuencia); que puede 
preceder, acompafiar o seguir al hipertiroidismo, o puede ser observa- 
da en ausencia de enfermedad tiroidea reconocible. La oftalmopatia 
grave solo afecta al J, o 3% de los pacientes hipertiroideos y âste 
es un dato con el cual concueràan los resultados de la mayorla de los 
grupos estudiados.

Aân no han sido publicados los de la revisiôn efectuada por 
Colum A. Gorman con mâs de 500 pacientes con pftalraopatia Baaedowiana 
y que serâ realmente; interesanté leer dada la experiencia de este 
autor en el campo de la oftalmopatia.

EDEMA: 20 casos ( 10%).
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ERE'JISMO LE  AORTA ABDOMINAL: 92 casos (46%). Este slgno que noso­
tros exploramos siempre en el enfermo hipertiroideo, ya que no es c 

exclusive del Basedowiano, es un dato de gran valor y que viene a 
reflejar el intense estado del hipermetabolismo con aumento de la 
velacldad de la clrculaciÔn y el aumento del volumen minute del co- 
raz6n, como yâ anteriormente mencionâ.

MIXEdEMA PRETIBIAL: 16 cases (8%). Es una manifestaciôn poco fre­
cuente y que quizâs en nuestra estadistica estâ un poco por encima 
de lo que acostumbramos a ver en la literatura. Todos los casos que 
aqul se refieren han sido contrastados con biopsia.

Es de resefiar que en los casos en que ha aparecido siempre se 
trataba de tirotoxicosis grave y oftalmopatia infiltrative.

ACROBAQUIA: 12 casos 6% ) .Es Junto con el mixedema prétibial u-
na manifestaciôn poco corriente en él enfermo Basadowiano y que po: 
lo general ha ido unida a esta y siempre en cuadros graves de la 
enfermedad. Ha sido demostrada en todos los casos mediante la radio- 
grafla en donde se vela la gran proliferaciôn del perlostio.

NERVIOSISMO: 160 casos (80%). Slntoma cardinal de la mayorla de los 
procesos de hi pertiroidi smo, tanto es asi que a veces y durante 
algân tiempo, lo ânico que el enfermo nota es precisamente esta sen- 
saciôn que lo mantiene en una constante intranquilidad y tensiôn 
ante situaciones que antes de haber comenzado la enfermedad sopor- 
taba perfectamente.
Williams dâ cifras del 99%.

AUlvlENTO DE LA SUDORACION: 52 casos (26% ). Este slntoma acostumbra
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a ser m-as frecuente en manos y pies pero hay veces que afecta a 
todo el cuerpo obligando al enfermo a tener que cambiarse varias 
veces de ropa al dfa b1 quiere mantenerse hlgiânlco. Williams y 
colls. 91%
HIPERSENSIBILIDAD AL CAiX)R! 118 casos (58%) Comienza a veces sin 
que el enfermo se dâ cuenta de ello y si sus familiares ya que abre 
las ventanas de la habitaciân dondd estâ cuando los demâs se encuen- 
tran muy a gusto, se desprende de ropa de vestir mientras el resto 
de la familia se abriga y en la cama le sobran las mantas; en una 
palabra , mâs que tener calor lo que le estorba, molesta, y produce 
una sensaciân de desasosiego es el calor.
Literatura consultada 89% (Sidney H. Ingebar y Kennth A. Woeber)

PALPITACIONES; 144 casos (el 72%) Pueden pre sentar se en forma con 4/ 
tinua o en forma episâdica guardando relacciân con un pequefio ejer- 
cicio flsico o emociân o a veces sin nada que lo justlfique. En oca- 
siânes son tan intensas que segân expresiân del enfermo "se me suben 
a la boca " .
Literatura 89%.
PATIGA : 96 casos (48%) El mâs mlnimo exfuerzo flsico le produc­
es sensaciân de impotencia muscular en aquellas formas que se carac- 
teriza sobre todo por la miastenia, como yâ hemos relatado en el ca-%! 
pltulo dedicado a casos clinicos. En las formas normales no carac- 
terizadas por este slntoma la fatiga es tambiân importante pero nun­
ca tan caracterlstica como en esta.

Williams nos dâ cifras del 88% .
PERDIDA DE PESO: 144 casos ( 72%). Como vemos es un slntoma muy fre­
cuente y con alguna frecuencia el enfermo es enviado a la consulta
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de Endocrinologie precisamente por pârdida de peso, sin mâs datos 
Literatura 85%.

LISNEA: 28 casos (14%)* Existe gran dlscordancla entre los resulta-
hallados en la literatura ( Williams 75%) y los determinados por no­
sotros; se dice que es un slntoma comdn de la tirotoxicosis y que no 
siempre obedece a insuficiencia cardiaca. Estudios sobre la funclân 
pulmonar han revelado algunos factores que pueden contribulr a este 
slntoma (capacidad vital disminuida, debilidad de los mdsculos res- 
piratorios, disminuciân de la docilidad pulmonar).

LEBILILAL: 12 casos (6%) La hemos encontrado mâs intensa en los
miisculos proximales de las extremidades. Puede llegar a ser tan In­
tensa que al paclente le eueste trabajo o a veces no pueda subir las 
escaleras. Hemos descrito una historié cllnica en la que el enfermo 
necesitaba de la ayuda de sus brazos para poder incorporarse de la 
silia. Para valorar su* grado utilizamos la maniobra de mantener la 
pierna extendidai estando el enfermo sentado, y medir el tiempo que 
résista, Literatura 70%.

Aumento del apetito; 32 casos (16%). Viene a compenser a veces la 
pérdida de peso que se produce por el hipermetabolismo, pero ello 
sucede solamente al principio y solo en rauy contados casos, por lo 
menos en nuestra estadistica.
Literatura 65%.

SINIOMAS OCULARES: 12 casos(6%) . Suelen quejarse de sensaciân de 
irritaciân •en los ojos, lagrimeo excesivo que empeora por cualquier 
motivo externo, y fotofobia. Williams nos dâ cifras del 54%. Por lo 
general nejoran al curer el cuadro de tirotoxicosis.

HINCüAZGn LE PIERiNAS: 6 casos (3%). Es un sintoma bastante dificil
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de descrlbir desde el punto de vista fieiolâgico ya que al explorai 
no encontramos edema ni razôn para ello, pero el enfermo se queja 
de ello y que no résisté los zapatos ni los calcetines. En nuestro 
trabajo lo hemos encontrado en escaso ndmero, pero en otras estadfs­
ticas ha sido muy frecuente (por ejemplo Willams 35%).

AUMENTO DE LAS DEPOSICIONES; 16 casos (8%). queremos hacer incapfâ 
en este sfntoma que con mucha frecuencia pasa desaperclbido ya que 
el enfermo no estâ diarreico, pero si se profundiza un poco en la 
amnasis observeremos que o bien es un estrefiido de siempre y ahora 
no lo es o de que siempre efectuaba una deposiciân diaria y ahora 
realize dos aunque de heces compactas.
Literatura 33%.

DIARREA; 24 casos (12%). Se ha descrito una historié con sintoma- 
tologfa preferentemente intestinal, tan aguda, que el enfermo Ingre- 
so en un cestro de urgencies por grave deshidrataclân. Williams 23%

ANOREXIA; 12 casos ( 6%). Williams 9%. Sfntoma poco frecuente, pero 
que se se présenta en el curso de la enfermedad puede agravaria ya 
que se une al cuadro de consunciân en que se encuentra ese organis­
me, una falta de aporte alimentario tan necesario en esos mementos

ESTRENIMIRNTQ! No hemos encontrado ni un solo caso a pesar de que 
en diversos trabajos se cita, (por ejemplo)Sidney H. Ingbar 4%).

AUMENTO DE PESO: 4 casos ( 2%.) Dato de poca importancla y que
quizâ se justiflca por el importante aumento de la ingesta que es- 
tostos cuatro pacientes tenfan, que compensaba con creces el gasto 
metabâlico del individuo; estâ de acuerdo nuestra estadistica con las 
de la literatura. Williams 2%.
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INSOMNIO; 48 casos (24%)* Es tambiân un sfntoma de presentaciân 
frecuente y que empeora el cuadro Basedowiano ya que al no tener 
el descanso reparader noctumo toda su sintomatologia empeora y ha­
ce menos soportable la enfermedad. Debe combatirse de roanera enâr- 
gica Con las dosis adecuadas de imnâtlcos o sedantes al acostarse. 
Literatura: no lo he encontrado recogido estadfsticamente.

CAIDA DEL CABELLO ; 12 caso (6%). En nlnguno de ellos la caida ha 
sido alarmante una vez se restaurâ el cuadro de EutIroidismo, déjà 
de caer.

CEPALEA; 12 casos (6%). Empeoraba cuando lo hacfa la enfermedad
ïirotoxica; poslbleraente existfa un componente Slcâgeno en esta 
manifeetaclân•

TAQUIPSIQUIA; 12 casos(6%)* Es un sfntoma muy caracterfstico del 
enfermo con hipertiroidismo, pero dificil de valorar y etiquetar 
desde el punto de vista del interrogatorio al enfermo, y quizâs 
debido a eso, no queriendo pecar de exceso, no hemos querido valo­
rar nada mâs que aquellos casos realmente deraostrativos. El enfer- 
tiene tanta prisa para hacer las cosas que la mayorfa de las veces 
se atropella al realizarlas; podrfamos decir que su mente corre mâs 
que sus acciones y esta disccrdancia le lleva a realizarlas mal.

Hâbito constitucional: Astânicos 190 casos (95%). Pfcnicos 10 ca­
sos (5%). Enfermedades asociadas : 1 Turner; 1 depreslân endâgena;
2 anemias hipocromicaa ; 1 Ovario poliqufstico; 1 Erisipela ; 1 ca- 
So de esterilidad
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P R U E B A S  D I A G N O S I I C A S

De una forma slsteraâtica a la recepclân de un nuevo enfermo a 
la consulta, se ha procedido a la petlclân de los siguientes dates 
para tratar de enjulciar un correcte diagnâstico; el resultado de 
esta sistemâtica, la considérâmes satifactoria tanto para los casos 
de nusva presentaciân, como para aquellos que han llegado a nosotros 
con un falso diagnâstico de enfermedad de Basedow y a veces hasta coi 
un tratamiento instaurado.

GAMMAGRAFIA TIROIDEA: Nos dâ una vlslân global del tamaflo del tamaflo 
glandular y el nivel de captaciân anatâmico que tiene la glândula, 
permitlendo de esta forma ver si se trata de un bocio difuso o mul- 
timodular.
En la actualidad parece haber mâs tendencia a utilizer 1-123 en vez 
1- 131 ya que la dosis de radiaciân para el paciente es mener y es 
mâs adecuado para realizar gammagrafXas tiroideas. Nosotros , al no 
disponer de él seguimos utilizando el 1-131 y cuando no queremos ad- 
ministrarlo se solicita del servicio de Medicine Nuclear una gamma­
graffa con Tecnecio - 99m, que es atrapado pero no organlzado en el 
tiroides.

GAPTAOION TIROIDEA DEL RAPlOYODO: Una de las caracterfsticas de la
tirotoxicosis Basedowiana es aumento de la capiaciân de radioyodo 
por la glândula tiroides y esto puede medirse por la determinaciân 
de la captaciân tiroidea de 1-131, a las 2,"24 y 48 horas después 
de la administraciân del isotopo. En la mayorla de nuestros casos 
ha sido una prueba de gran valor y fué precisaunente en aquellos ca­
sos sospechosos de hiperfunciân pero que los niveles de hormona ti-
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roldea en sangre no eran los bastante slgnlficatlvos como para rea­
lizar el diagnâstico en donde nos ha sido mâs util, ya que junto a 
la prueba de supreslân con tironina vino a aclararlo o refutarlo,

DETERMINACION T-4. T-3. V TSH PIiASMATICASt Los resultados de ellaa 
nos vinieron siempra a corroborer nuestro diagnâstico clfnico ante­
rior cuando eran en o if ras por encima de la normalidad que ailn no se 
puede catalogar como patolâgico y la cllnica evidentemente era suges- 
tiva de un Basedow o oomo ocurriâ en algunos de los casos no se en- 
c ontraba otra explioaciân para un exoftalmos que la Basedowiana, 
nuestra invesiigaciân diagnâstica no se conformaba solamente con tal 
resultado y acudlamos a pruebas del tipo de la supresiân con tironi­
na o la de la TRH; aclarando un poco mâs esto dltimo podemos decir i 
que cuando la supresiân no se rebaja mâs del 50% de sus valores ba­
sales, 0 cuando la TSH no respondla al estimulo de la TRH, iniciaba- 
mos el tratamiento adeouado y los resultados posteriores vinieron 
siempre a refrendar que el diagnâstico habla ssido correcto.

PRUEBA BE SUPRESION CON TIRONINA: Ha sido ampliamente utilizada
por nosotros y no precisamente con los fines diagnâsticos que aca- 
bo de mencionar anteriormenta sino para ver despiSes de un largo perio 
do de tratamiento con antitioideos, si se habla recuperado la depen-^ 
dencia que normalmente el tiroides debe a la hipâfisis, Ultimamente 
preferimos la prueba del TRH. pero seguimos creyendo a pesar de sus 
detractores, que puede ser una prueba de gran valor en determinadas 
circunstancias.

Prueba del TRH. Es la que ha venido a sustituir a la anterior en 
aquellos casos dudosos de hiperfunciân para demostrar la récupéra-
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ciôn jiel e je Hlpoflsis- Tiroides y poder dar de alta al enfermo. 
Podemos decir, a favor de esta prueba, que nos ha sido en muchos 
casos casi imprescindible; en su contra, no sabemos si por un error 
de técnica o por causas que desconocemos en la enfermedad de Basedov/ 
que algunas de las veces el resultado de la prueba fué positive, di­
mes de alta al enfermo y a los dos meses nos vino con un nuevo bro­
te de hipertiroidismo.

Indice de. Tiroxina libre: Al no disponer de las determinàciones
de las hormonas tiroideas libres, procedimiento que al panecer en 
Francia ya estâ comercializado, tal y como expuse en el capltulo 
dedicado al diagnâstico no tenemos otro procedimiento para el corre- 
to tratamiento de la enferma enbarazada que la dosificadlân del in­
dice de tiroxina libre, ya que el exceso de dosis de antitiroideos 
podria llevar a un hipotiroidismo al feto, puesto que los antitiroi­
deos atraviesa facilmente la placenta, y una pequefia dosis no es su- 
ficiente para mantener a la enferma en un estado lo mâs aproximado 
posible al eutiroidismo.

No sabemos porqué razân, es una pmdba que ha desaparecido ca­
si por complete de todos los servicios de Medicina Nuclear y que él- 
timamente cuando existe la necesidad de tratar a un Basedow enbara- 
zado hay que hacerlo un poco a ojo, manteniendo a la enferma en li­
mites un poco por encima de la normalidad por dos razones: la 18, 
de seguridad para el fe.to, la 2*, por las cifras falsamente aumenta- 
^das de la T-4 y T-3 totales.

SISTEMATICO de sangre v orina: No hay nada importante que resenar 
en esta analitica sanguina ni siquiera esas linfocitosis que otros
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grupos de trabajo se haa encontrado, y que en el nuestro han sldo 
tan poco signifieatIvas que no estân refiejas en el cuadro estadis- 
tioo.

Diagnôstico de imnresi6n; A la recepci6n de cada nuevo enferme y 
después de haber realizado la correspondiente historia con su ex- 
ploracidn clinica acostumbramos ha hacer un diagnôstico de impre- 
si6n basado en les dates que ebtuvimes del enferme. Les resultados 
sen: 188 cases (9496) de diagnostic es correctes que mâs tarde fueron 
cofiiraados. per el laberatori o; les 12 restantes cerrespondieron : 2 
a Basedew hipetireidee, entidad descenecida en la Opeca de su diag- 
nOstice, Una a la Hashitexicesis descrita en el capitule de histo­
riés clinicas; 3 exeftalmes unilateral, entidad rauy difioilmente 
etiquetable y que siempre se debe dejar cen interregaciôn en un 
diagnôstico de impresiOn.
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T R A T A M I E H T O

Los cases que aqui se expenen, se ha segulde su évolueI6n en un 
période de tiempe que vâ de les très a echo ahes. Est&i cemprendi- 
des entre la edad minima de 15 ahes hasta la maxima de 60 afies. La 
preperciOn da varenes a hembras ha side de 2,5 (144 hembras y 56 va- 
renes)•

Para él tratamiente del hipartireidisme de la enfermedad de 
Basedew, dispenemes fundamentalmente de très tipes de terapia, que 
intentan disminuir la hipersecreciOn de hormones tireideas, bien 
frenande su sintesis ( Antitireidees) e bien disminuyende la cantidal 
de tejide tireidee funcienante (Oirugia y Radieyede.) ninguna de 
estas fermas puade censiderarse cerne buena, es per elle que inten- 
taremes expener el resultade a médiane plaza (8 afles ) en este gn- — 
pe de enfermes que se han estudiade en la consulta de la Escuela de 
Endecrinelegia del Hospital Clinice de Madrid,

En 103 cases se hize el tratamiente cen antitireidees, el lia- 
made tratamiente mëdice( 101 ceme primera prescripclOn, y 2 per fra- 
case de cirugia)« Kn tedes elles se ha efectuade el tratamiente per 
le menes durante un a&e* El antitireidee empleade ha side, casi sin 
excepciOn el Carbimazel, en desis inicial generalmente de ,30 mgr/dia 
cen revisienes para des meses. En pecas ecasienes ha side necesarie 
elevar esta desis de ataque, generalmente en la primera revisi6n a 
les des meses e le mâs a les cuatre me se s, la hermenemia se habia 
nermalizade, pasande a la desis de mantenimiente(15 mgr.) y aRadien- 
de , a partir de entences, lOOmgr de Tirexina. Cen gran frecuencia 

hemes empleade ceme ceadyuvante el Prepanelel e la Reserpina. Con
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esta pauta, he mes obtenido la curaclôn en el 54,396 de los casos. De 
les 47 casos en que fracasô este tratamiente el 6, le fué per intolb 
rancia %  la medicaciôn* De estes 47 cases 17 fueren tratades cen 
cirugia y 30 cen radieyede. 24 cases han side tratades cen tirei- 
dectemia subtotal: 6 de elles ceme primera prescripciôn, 17 per fra- 
case de tratamiente médico y une per fracase de radieyede.

La escasez de primera prescripciôn para la tireidectemia se ba­
sa en nuestra oenvicoiôn de que la tireitecdemia ceme primera medick 
terapaùtica en el Basedew sole estâ indicada en personas jôvenes 
( men ore s de 35- afles ) que sean pertaderas de becies muy grandes o 
que su généré (fe vida les impida semeterse a la disciplina prelenga- 
da de un tratamiente médico, e a oualquier edad si el bocie es muy 
grande; en cambie tiene la cirugia un anche campe en les muches fr^ 
cases del tratamiente médico en meneres de 35 aSes (hey dia hay teî  
dencia a rebajar la edad para la terapia cen 1-131) y en les esca- 
ses fracases del tratamiente cen radieyede. De nuestres 24 cases,
19 se curaren ( 79,1696); hube un case de muerta eperateria per hemc^ 
rragia masiva ( 4,1696), y 4 récidivas (16,6696) des tratades cen ra­
dieyede y des cen antitireidees, y per cierte, les cuatre curaren

Hube des cases de c emplieaciones {Permanentes ( 6,3296): une de parâ- 
lisis de récurrente y une de hlpeparatireidisme.

En 73 cases se ha efectuade el tratamiente cen radieyede: 41 
ceme primera prescripciôn, 30 per fracase de tratamiente y 2 per 
fracase de cirugia. cen esta raedalidad terapeiitica hemes ebtenide 
el indice mâs elevade de curaciones: de 73 cases, 72 curades, que 
supene el 98,6396, selamente un fracase ( 1,3896) que despué s fué



19 casos han entrado en sltuaciôn de hipotiroidismo permanente, 
cifra que seguramenta seguirâ sublendo conforme pasen los anos; 
algunas estadlsticas dan hasta un 70% de hipotlroldlsmos pasados 
los 10 aRos. Esta elevada cifra de hipotiroidismos no creemos que 
sea motive para disminuir las prescripcienes para este excelente 
medle de larat ami ente del Basedew ya que si se hacen, ceme hacemes 
siempre revisienes cada 6> meses, detectaremes precezmente Is ins- 
tauraoiôn de la hipefunciôn tireidea, y el tratamiente de esta 
entidad es cômede y tetalmente eficaz»
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FE DE ERRATAS

Pâg. 7.- Dice* Sin sentlrse molesta en sociedad de pincelaciones; de 
be deciri Sin sentlrse molesta en sociedad por lo llamatlvo de su —  
aspecto. Satisfacia sin miramlentos su extraordinario apetito; dor—  
mia bien, pero con los ojos ablertos. En el cuello presentaba un abul 
tamlento estrumoso de la gldndula tiroldes. El latldo cardiaco era - 
muy ampllo, y en las cardtidas se podian perciblr ruidos semejantes- 
al de una sierra en accidn, Pero, en cuanto concieme a los ojos, es 
tos estaban tan desplazados hacia delante, que por debajo y por encl 
ma de la c d m e a  se veia la albuginia en una anchura de très lineas, - 
y los pârpados aparecian tan separados entre si, que ni slquiera rea 
lizando un méximo esfuerzo podian cerrarse, pues to cjue la enferma —  
dormia con los ojos completamente abiertos, Hacia ya mucho tiempo —  
que se habia propagado en nuestra ciudad el rumor de que dicha p a d  ai 
te se habia vuelto loca y que, prdximamente, séria intemada en el - 
manlcomio. Y, a la verdad, también para el médico ténia una mlrada - 
extrafla. Repetidas veces se le aplicaron cada ocho dias varias, san—  
guijuelas ad marnae y se les prescribid una cura con agua del manan—  
tial Adelheid, por su rlqueza en yodo, con cuyo tratameinto se obtu- 
vo por primera vez una verdadera mejoria.
El tercer enfermo de Basedow habia padecido cuando niRo de angina —  
amigdalar; el célébré médico de Merseburgo describe el caso, textuaj. 
mente: "Por la indole de sus négociés (contrabando) hacia frecuentes 
viajes de Ida y vuelta a travée de la préxima frontera, con el natu 
ral desgaste de sus energies corporales, y por lo peligroso de su —  
oflcio sufria grandes inquietudes. Las énormes pérdidas que sufrié - 
estimulaban cada vez més su amblclén y actividad. Enfermé Con freçueh 
tes dlarreas y no recobré la salud. Ténia un intense latldo cérdiaco, 
de tone parecido al que produce una plancha metéllca al ser golpeada; 
el pulso era desordenado, los ojos prominentes, su modo de obrar Im- 
petuoso y apresurado, lo mlsmo c[ue su lenguaje. La gléndula tiroldes 
aparecia abultada; diarlamente hacia très o cuatro deposiclones de - 
materia no digerida. Sin embargo conservaba un apetito voraz. Se le 
administré yodo, en forma de pincelaciones aplicadas en el cuello.
Pag.10.- Dice: ... y ensamblajes de las cadenas polipepticas son sin 
tetizadas; debe deciri ... y ensamblaje de las cadenas polipeptidicas 
de la Tgb, adicién de carbohidratos y yodacién puede decirse: que —  
las cadenas polipeptidicas son sintizadas...
Pag.20.- Dice: Este sistema es vélido porque se ha alslado una pero- 
xidasa con H202; debe decir: Este sistema... una peroxidasa del ti—  
roldes y porqué se ha observado que suplementando esta u otras pero­
xidases con H202.
Pag.25.- Dice: La saliva puede constituit, el aclaramiento; debe de-4 
cir: La saliva puede constituir otra via de pérdida del yoduro, aiSn 
que représenta, primarlamente, el aclarameiento.



Pâg.27.- Dice* ...con su antigen© complementario, poniendo en marcha; 
debe deciri ...con su antigen© complementario, posiblemente sobre la - 
membrana de la célula tiroidea, poniendo en...
Pâg.60.- Dice* ...de nuevo una exolftamia considerable, que hai alcanza 
do los 80 afios; debe decir* ...de nuevo una exolftamia considerable; - 
sin embargo ha sido observada todavia en enfermes que han alcanzado —  
los 80 ados.
Pàg.66.- Dice* La excitaciôn y toda clase de esfuerzos, tranquillzéndo 
se; debe decir* .. .y toda clase de esfuerzos pueden provocar un aumen- 
to de tamafio de un bocio. Al ceder la excitacidn e interrumplr los es­
fuerzos, tranquilizéndose.
P;' 81. - Dice* Se observa hlpertrofla del timo y.. . ; debe decir* Se —  
oL rva hipertrofia del bazo en un 10% de los pacientes, mientras cpie- 
la hipertrofia del timo....
Pag.84.- Dice* ...estân los transtomos de la motivida4 que ya anterior 
mente; debe decir: ...estân los transtornos de la motricidad en el sen 
tldo de una rigidez y de un empobrecimiento de la motlvidad, que ya an 
teriormente.. . .
Pâg.89.- Dice: ...los sintomas no difieren a que en los nifios pequefios; 
debe decir* ... los sintomas no difieren significativamente de los que 
presentan los adultos, except© en lo que se refiere a que en los nifios..
Pâg.91.- Dice* ...en las glândulas tiroldes estirpadas; debe decir: En 
las glândulas tiroldes de los niflos con enfermedad de Basedow, pero se 
suelen observer diverses ÿrados de infiltracién linfocitica. En el 1% 
de las glândulas tiroldes estirpadas. '
Pâg.96.- Dice: Yodo ligero; debe decir* Yodo llgado.
Pâg.107.- Dice: Se haya; debe decir* Se halla
Pâg,109.- Dice: 20 a 60 mg. /dl,; debe decir* 20 a 60 ng./dl.
Pâg.116.- Dice* Tanto en la polimioxitls de la tirotoxlcosis; debe de­
cir* Tanto en la polimioxitls domo en la artrofia muscular progrèsiva, 
faltan otras caractristlcas de la tirotoxlcosis.
Pag,117.- Dice* ...debe presentarse; debe decir* ...debe pensarse.
Pâg.118.-Dice: ... puede ser una respuesta normal; debe decir* puede - 
ser una manifestaciôn de la enfermedad de Basedow. Por el contrario —  
una respuesta noimial...
Pâg. 120.- Dice* Se coocelaciona mejor con la concentraciôn plasmâtica; 
debe decir* Se correlaciona mejor con la concentraciôn tiooidea que - 
con la concentraciôn plamâtica.
Pâg.121,- Dice: Esta suele darse; debe decir: Esta falta de efecto —  
suele darse...
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Pâg. 122.- Dice: Esta liltima se présenta en el 1% de los pacientes en 
las primeras semanas...; debe deciri Esta ultima se présenta en el - 
1% de los pacientes, es la mâs grave y, como las otras reacciones ad 
versas ocurre generalmente en las primeras semanas...
Pâg.123.- Dice* ...efectos inhibitorios del yoduro hacia el tiroldes; 
debe decir* ...efectos Inhibitorios del yoduro en la sintesis de la 
hormona, disminuyehflo el transporte active del yoduro hacia el tiroJL 
des.
Pâg.126.- Dice* ...es reducido por el propanolol sobre el miocardlo; 
debe decir* ...es reducido por el propanolol, pero este efecto es - 
resultado de la acciôn depresiva directe del propanolol sobre el —  
miocardlo.
Pâg.130.- Dice: En un période de seguimiento de la terapia con Y-131; 
debe decir* En un période de seguimiento de 10 anos es probablemente 
mener que la observada en el slguimiento de la terapia con Y-131.
Pâg.137.- Dice* ...entences se requiere de sustituciôn de hormona - 
tiroidea; debe decir* ...entences se requiere terapala de sustitu—  
ci6n de hormona tiroidea
Pâg.178.- Dice* ...sin encontrar mejoria; hace un aRo; debe decir*... 
sin encontrar mejoria; continué adelgazando perdiendo en total 20 Kg. 
Hace un aRo.
Pâg.195.- Dice: ...por encima de la normalidad que avin; debe decir* - 
...por encima de la normalidad; pero cuando estas cifras estaban en - 
ese limite alto de la normalidad que aùn...

■î
Pâg.199.- Dice* ...que después fue 19 casos; debe decir* ...que después 
fue operado 19 casos.
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FRECUENCIA DE SIGNOS EN LA ENFERIŒDAD DE BASEDOW
EN NUESTRA ESTADISTICA

Temblor.......................... . .... 168 casos
Taquicardia............................... (849-

Bocio............................. ............. (689:
Manos calientes y sudorosas...................... (689:
Sigmos oculares,. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ....120 •1 (60',',

Totalidad de casos de exoftalmos....... . N (609-
Latldo 0 soplo sobre el tiroldes................ It

'4 ( 5Cr/>
Eretismo de aorta abdominal........................ II (469'
Exoftalmos bilateral.'................................... (429-
Exoftalmos unilateral........................... . (189:
Eritema palma.................................. . . . .  2 0 (109-
Edema. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 0 ( 109-
Alteraciones cutanéas,. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ______1 6 ( 89:
Mixedema prétibial............ *.......... ( 89:
Acropaqula. . . . .  1 2 ( 69'
Fibrilaciôn auricular................................... . . . .  8 ( 49-

alteraciones menstruales.............................. . . . .  8 ( 49'

Alteraciones Psiquicas......... ....................... .......  8 ( 49-

E'splenomegalia.y.hapatomegalia................... < 19-

.... 0 ( 09:



™5ME^CIA_DE_SINTOmg^EN_LA^ENFER0D^^DE^BASEDOW 
EN NUESTRA ESTADISTICA

Diarrea.

Debilidad,

Cefalea.

Aumento de peso....,..,
Estreniniiento.........
Enfermedades asociadst

qulstico; 1 Erisipela; 1 caso de esterilidad.
Hablto consbitucional; Astenico 190 casos (959-). Picnico 10 casos (5/-)

160 casos 809̂
144 729'
144 !' 729-
118 " 589-
96 " 489'
52 " 269-
48 " 24%
32 " 169'
28 •' 149-
24 '• 129-
16 89:
12 ? 69-
12 " 69-
12 69-
12 » 69-
12 " 69-
12 69-
6 39-
4 “ 29:
0 " 09.'

pocromicas i c
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