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Acude a consulta una chica de 13 afos de edad
acompanada de su madre por notarle ésta un
aumento de tamano en el cuello.

En su historia clinica no tiene enfermedades médicas
de interés. No tiene hébitos téxicos ni antecedentes
de patologia tiroidea en la familia.

No presenta hiperhidrosis, pérdida de peso,
palpitaciones o diarrea.

En la exploracién encontramos buen estado gene-
ral, presién arterial 120/70, exoftalmos y bocio.
Auscultaciéon: tonos ritmicos, sin soplos, buena venti-
lacién en bases. No edemas en miembros inferiores.
No lesiones cutdneas.

Analitica: T4L 5 ng/dl, TSH <0,03 Ul/ml.

Ecografia tiroidea: bocio difuso.

COMENTARIO

El exceso de tiroxina se debe a una enfermedad
primaria del tiroides; su elevacién en sangre supri-
me la produccién de TSH. Las causas pueden ser:

¢ Enfermedad de Graves-Basedow. Su etiologia
es autoinmune: se producen inmunoglobulinas con-
tra el receptor de la TSH que estimula la produccién
de tiroxina y el crecimiento difuso del tiroides. La
gammagrafia tiroidea demuestra la existencia de
un bocio con captacién difusa. Se desconoce qué
desencadena la aparicién de estos anticuerpos,
aunque existe una propensién familiar. La enfermedad
se manifiesta con exoftalmos, dermopatia infiltrante
y mixedema pretibial.

* Adenoma tiroideo téxico o enfermedad de
Plummer. Es un tumor benigno del tiroides que se
manifiesta como un nédulo Unico que produce tiro-
xina en exceso. El resto de la glandula se atrofia al

suprimirse la produccién de TSH. La gammagrafia
tiroidea muestra la presencia de un nédulo mien-
tras que el resto de la tiroides no capta yodo.

* Bocio multinodular téxico. Se debe a un
crecimiento policlonal de células tiroideas que se
manifiesta con mdltiples nédulos de diferente tama-
Ao, consistencia y actividad. La gammagrafia tiroidea
muestra numerosas dreas con captacién variable.

* Tiroiditis. Se puede producir una tirotoxicosis
por una brusca destruccién de la tiroides con libe-
racién hacia la sangre de la tiroxina almacenada.
El tiroides inflamado no capta yodo radioactivo o lo
capta escasamente.

* Hipertiroidismo inducido por yodo: enferme-
dad de Jod-Basedow. Aparece al administrar yodo
a pacientes con bocio multinodular cuya produc-
cién de tiroxina era baja precisamente por la falta
de yodo.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se debe hacer demostrando la
presencia de niveles elevados de hormonas tiroide-
as (T4 libre y T3 libre) en sangre. Los hallazgos
bioquimicos se caracterizan por la presencia
de elevadas concentraciones de T4 libre y T3
libre con una TSH suprimida. Hay, sin embargo,
algunas variantes:

* T3-toxicosis: TSH suprimida, T3 libre elevada y
T4 libre normal. Normalmente se encuentra este
patrén al inicio de la tirotoxicosis.

* T4-toxicosis: TSH suprimida, T4 libre elevada y
T3 libre normal. Este patrén se suele encontrar en
pacientes con tirotoxicosis y enfermedad sistémica
debilitante concurrente y en ancianos.



* Hipotiroidismo subclinico: se caracteriza por
presentar niveles normales de T4 y T3 con una
TSH elevada.

* Hipertiroidismo subclinico: se caracteriza por
presentar niveles normales de T4 y T3 con una TSH
baja o suprimida.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la tirotoxicosis es diferente
segun cudl sea la causa que lo produce, por lo que
es importante realizar un diagnéstico etiolégico
preciso. En las formas que cursan con hipertiroi-
dismo el tratamiento intenta limitar la cantidad de
hormona producida por la gldandula asi como la
sinfomatologia derivada de su accién periférica.

El hipertiroidismo de la enfermedad de Graves
se caracteriza por fases ciclicas de exacerbacién y
remisién de inicio y duracién variables e imprevisi-
bles. El objetivo del tratamiento es una mejoria
répida de la clinica y una disminucién en la pro-
duccién hormonal.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los betabloqueantes mejoran los sintomas que
son debidos a un exceso de actividad adrenérgica,
como taquicardia, temblor, ansiedad, intolerancia al
calor... El mds usado es el propranolol, que también
inhibe la conversién periférica de T4 a T3. Las dosis
se cifran en 30-60 mg cada 4-8 horas, dependiendo
de la gravedad del cuadro. También se puede
emplear atenolol (25-50 mg/dial).

Las tionamidas (metimazol [MTZ], carbimazol
[CMZ] y propiltiouracilo [PTU]) actdan inhibiendo la
sintesis de hormonas tiroideas e inhiben la peroxida-
cién y la organificacién. Tienen también cierta accién
inmunosupresora, lo que es muy ¢til en la enferme-
dad de Graves. El PTU inhibe también la conversién
periférica de T4 a T3.

* MTZ es el mds empleado. Tiene una mayor
rapidez de accién y una vida media més larga, por
lo que puede ser usado en una sola dosis diaria. Las
dosis iniciales recomendadas dependen de la grave-
dad del cuadro y pueden situarse en 15-60 mg/dia.

CASO CLIiINICO

* PTU estd indicado en embarazadas porque tiene
un menor paso placentario; también en casos de crisis
tirotéxicas, porque inhibe también la conversién peri-
férica de T4 a T3. Tiene menos efectos secundarios.
Las dosis recomendadas son 100-200 mg/4-6 horas.

El objetivo del tratamiento es alcanzar el estado
eutiroideo en 3-6 semanas. Una vez alcanzado se
puede optar por tratamiento definitivo con 1-131 o
cirugia, o bien mantener el tratamiento antitiroideo
de forma prolongada con objeto de alcanzar una
remisién permanente. En estos casos se puede dis-
minuir la dosis hasta la minima efectiva o bien
mantener la dosis y afadir TAL para evitar el desarro-
llo de hipotiroidismo. La duracién del tratamiento
médico es dificil de establecer, aunque parece que
cuanto mayor sea el tiempo de tratamiento mayores
son las posibilidades de que el paciente permanezca
en remisién tras la suspensién del mismo.

El control del tratamiento se hace midiendo en
sangre T4, T3 y TSH; esta Gltima puede permanecer
suprimida durante meses.

Los efectos secundarios incluyen reacciones mayo-
res (estd indicada la retirada del fdrmaco) como:

* Agranulocitosis. Es el efecto secundario mds grave.
Puede aparecer tanto al inicio del tratamiento como tras
una terapia prolongada. Los sintomas iniciales pueden
ser infecciones agudas en cualquier localizacién.

* Hepatitis, fiebre medicamentosa y artralgias.

Como reacciones menores se han descrito erup-
ciones alérgicas y reacciones de hipersensibilidad
leves que por lo general responden al tratamiento
antihistaminico y no obligan a retirar el fdrmaco.

El yodo inhibe la liberacién de hormona preforma-
da. Estd indicado en pacientes con hipertiroidismo
grave y también en la preparacién para la cirugia, ya
que disminuye la vascularizacién glandular. Nunca
debe administrarse solo, ya que la sobrecarga de
yodo pueden estimular la sintesis hormonal, por lo
que se usa en combinacién con tionamidas. Se
puede administrar por via oral una solucién satura-
da de yoduro potdsico (SSIK) (5 gotas cada 6 horas)
o bien d&cido iopanoico (0,5 mg cada 12 horas).

Los glucocorticoides inhiben la conversién periférica
de T4 a T3, y en pacientes con Graves inhiben la secre-
cién hormonal. Se usan en casos graves, aunque su
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eficacia real es dudosa. Son Utiles en el hipertiroidismo
producido por amiodarona.

El litio bloquea la liberacién hormonal, pero su
uso es limitado debido a su toxicidad.

TRATAMIENTO CON YODO-131

Se administra oralmente como solucién de 1-131
gue se concentra rdpidamente en el tejido tiroideo y
produce una ablacién glandular en 6-18 semanas.
En casos de hipertiroidismo leve se puede usar como
primera terapia. En hipertiroidismos més graves y en
ancianos con patologia cardiaca se recomienda
alcanzar el estado eutiroideo con fdrmacos previa-
mente a la administracién del yodo. Los pacientes
con bocios muy grandes o hipertiroidismos muy
graves pueden requerir mds de una dosis.

El efecto secundario més importante es el de-
sarrollo de hipotiroidismo, lo que puede suceder
rdpidamente tras el tratamiento o afos después de
él, por lo que se recomienda que estos pacientes
sigan controles de funcién tiroidea de por vida. Es
importante que las mujeres en edad fértil aseguren
la contracepcién durante los 6-12 meses siguientes
a la administracién del compuesto.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La técnica empleada es la tiroidectomia subtotal.
Se debe hacer una preparacién antes de la cirugia
con antitiroideos hasta alcanzar el eutiroidismo y con
soluciones yodadas 10 dias antes de la cirugia para
producir involucién de la glédndula.

Los efectos secundarios més importantes son los
derivados de la técnica quirdrgica: lesién del nervio
recurrente, hipoparatiroidismo y desarrollo de hipoti-
roidismo posquirirgico.

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO

Los pacientes con clinica florida de hipertiroidismo
deben iniciar tratamiento farmacolégico hasta alcan-
zar el estado eutiroideo. El tratamiento definitivo
consiste en mantenimiento del tratamiento antitiroideo
o bien empleo de 1-131 o cirugia.
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La cirugia estd indicada en bocios compresivos y
en nifios y adolescentes (aunque no se ha demostra-
do el efecto carcinégeno del [-131 se prefiere no
administrar a estas edades).

El 1-131 no se puede administrar en mujeres
embarazadas. Si se emplea en edad fértil se debe
evitar el embarazo por lo menos durante los
6 meses siguientes.

TRATAMIENTO DE LA OFTALMOPATIA
Y DERMOPATIA

En la oftalmopatia se debe hacer de forma
conjunta con el oftalmélogo y lo més precozmente
posible para evitar complicaciones. Entre los indi-
cados se encuentran los corticoides, la radioterapia
orbitaria y la cirugia descompresiva.

En la dermopatia estd indicados los tratamientos
locales con corticoides.
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