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Mujer de 57 años, que como único antecedente de
interés tiene realizada una histerectomía más doble
anexectomía con motivo de una miomatosis uterina;
fue tratada con terapia hormonal sustitutoria que sus-
pendió por cuenta propia sin complicaciones. No con-
sume ningún tipo de medicación habitualmente, ni
tiene hábitos tóxicos. Trabaja como profesora de pre-
escolar y vive con una hermana. Ocasionalmente con-
sume leche no controlada sanitariamente.

La paciente acudió a nuestra consulta porque
desde hacía tres días estaba con febrícula (37,6ºC),
escalofríos y molestias en el lado izquierdo de la gar-
ganta y oído izquierdo; tos escasa, sin expectoración
ni otro tipo sintomatología.

En la exploración física se observaba un buen estado
general, bien hidratada, nutrida y perfundida, faringe
hiperémica sin exudados, adenopatía cervical anterior
izquierda de 0,5 cm, no adherida, no dolorosa; la otosco-
pia era normal; la auscultación pulmonar era normal sin
ruidos patológicos; la auscultación cardiaca era rítmi-
ca, a unos 75 latidos por minuto, sin soplos. Con el
diagnóstico de catarro de vías altas, se la trató con
paracetamol a dosis de 650 mg cada 8 horas.

Una semana después volvió sin haber notado nin-
gún tipo de mejoría y con temperatura más elevada
(38,5ºC) a pesar de los antitérmicos. Seguía con las
molestias inespecíficas en cuello, sin disfonía, disfagia
u odinofagia. Coincidiendo con la fiebre presentaba
discreta anorexia sin pérdida de peso ni astenia.
Aportaba una analítica realizada por el médico de
empresa en la que se objetivaba una discreta eleva-
ción de las transaminasas con leucocitosis y neutrofi-
lia. Se volvió a realizar una exploración más exhausti-
va, que fue normal, excepto la palpación de un bocio
difuso no doloroso, con lóbulo tiroideo izquierdo más
aumentado de tamaño.

Se la envió al hospital, donde la ingresaron durante 6
días y le realizaron las pruebas pertinentes. Los resultados
de las mismas fueron los siguientes:

*Hemograma: leucocitosis 14.020 (N 69,8%, L 17,8%)
y VSG 114; resto normal.

*Bioquímica: GOT 50, GPT 89, LDH 281, FAL 1.015,
GGT 588; resto normal.

*Coagulación: fibrinógeno 1.140; resto normal.
*Proteinograma: normal.
*Hormonas tiroideas: THS <0'10, T4 libre 3,76.
*Anticuerpos antitiroideos: antiperoxidasa <10,

antitiroglobulina <24.
*Autoinmunidad: IgG 1.290, IgA 263, IgM 43,3, C3

182, C4 25, factor reumatoide negativo.
*Microbiología: urocultivo estéril.
*Serologías: negativas para Brucella, Ricketsia,

Borrelia, Coxiella Burnetii, CMV.
*Radiología de tórax: sin alteraciones.
*Ecografía abdominal: sin alteraciones.
*Gammagrafía tiroidea: glándula de dimensiones

aumentadas a expensas de ambos lóbulos, más el
izquierdo; zona hipocaptante en tercio medio inferior
izquierdo y polo inferior derecho.

Ante los resultados de las analíticas y las pruebas de
imagen se le diagnosticó un bocio multinodular hiperfun-
cionante con hipertiroidismo sintomático. Se le instauró
tratamiento con tiamazol (10 mg cada 8 horas) y propra-
nolol (10 mg cada 8 horas).

Cuando vuelve a nuestra consulta, la paciente se
encuentra muy bien y está tolerando la medicación
perfectamente.

En primer lugar distinguiremos entre dos términos que
normalmente se suelen utilizar de forma indiferente pero
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que no son sinónimos. La tirotoxicosis es un estado hiper-
metabólico causado por la elevación de los niveles de T3
y T4 libres. Esto provoca una serie de manifestaciones clí-
nicas, fisiológicas y bioquímicas que tienen lugar tras la
exposición y respuesta de los tejidos al aumento de los
niveles hormonales, producido por la destrucción del teji-
do tiroideo y la liberación brusca de hormonas al torren-
te sanguíneo como se observa en los procesos inflamato-
rios de la glándula; o bien puede estar asociada a una
hiperfunción mantenida de la glándula tiroidea, como
sucede en la enfermedad de Graves Basedow, que es lo
que se denomina propiamente hipertiroidismo. La tiroto-
xicosis puede también estar provocada por la ingestión
exógena de hormona tiroidea o por producción hormo-
nal ectópica (estruma ovárico, metástasis de carcinoma
diferenciado de tiroides...).

La prevalencia es del 0,2% en hombres y el 2% en
mujeres. Según estudios epidemiológicos se estima que el
15% de todos los hipertiroidismos se presenta en mayo-
res de 60 años. La causa más frecuente, que es la res-
ponsable del 85% de los casos, es la enfermedad de
Graves Basedow (bocio difuso tóxico).

Las manifestaciones clínicas varían en función de la
etiología, la gravedad de la tirotoxicosis y la edad del
paciente. El hipertiroidismo en el paciente joven es un cua-
dro clínico que puede afectar a distintos sistemas orgáni-
cos. Lo clásico es encontrarnos con un paciente joven,
inquieto, irritable, sudoroso, con mirada vivaz (debido a la
retracción palpebral superior), taquicardia y temblor. La
exploración física debe ser minuciosa y abarcar un examen
del tiroides, la talla, el peso y los distintos aparatos.

*La piel está típicamente caliente y húmeda; es fre-
cuente el dermografismo palmar y el dermografismo en
tórax y hombros.

*El pelo se vuelve quebradizo, con uñas blandas y oni-
colisis.

*Más del 90% de los pacientes tiene taquicardia y
puede presentar también arritmias supraventriculares.

*Aumento en el número de deposiciones e hipertran-
saminasemia.

*Debilidad neuromuscular proximal, atrofia muscular
y temblor distal (se detecta mejor con las manos abiertas)

*Nerviosismo, irritabilidad, ansiedad e insomnio.
*Mala tolerancia al calor, pérdida de peso a pesar del

aumento en la ingesta, osteoporosis; en mujeres pueden
existir alteraciones en la menstruación y disminución de la
fertilidad.

El anciano hipertiroideo puede presentar un cuadro
similar al descrito anteriormente, pero con síntomas más
leves; en otras ocasiones predominan las alteraciones
cognitivas o mentales y pueden simular un cuadro de
depresión o demencia. Aparecen descompensaciones de
enfermedades cardiovasculares, con fibrilación auricular
o angina de pecho. Se produce estreñimiento o pérdida
de apetito paradójica, en lugar de estar aumentado, con
pérdida de peso inexplicable asociada a debilidad gene-
ralizada. Todas estas manifestaciones clínicas en ausencia
de otra sintomatología y una enfermedad de base que las
explique nos deben llevar a sospechar la existencia de un
hipertiroidismo.

Tipos de hipertiroidismo
Podemos clasificar los procesos que cursan con hiper-

tiroidismo dependiendo de la existencia de hiperfunción
tiroidea o no:

TRASTORNOS ASOCIADOS CON HIPERFUNCIÓN TIROIDEA

*Enfermedad de Graves-Basedow. Se caracteriza-
da por la triada clásica de bocio difuso, que puede ser
asimétrico o lobulado. En ocasiones se puede auscul-
tar un soplo en la glándula. Hay oftalmopatía infiltra-
tiva que suele presentarse en el 70% de los casos y
que puede ser unilateral al principio para convertirse
en bilateral por la evolución de la enfermedad. La
dermopatía, que es poco frecuente y no se encuentra
nunca en ausencia de oftalmopatía, aparece en el
dorso de las piernas y pies y se denomina mixedema
localizado o pretibial; las lesiones se caracterizan por
ser elevadas, en forma de placas, con piel gruesa y
aspecto de piel de naranja, y se acompañan de pruri-
to e hiperpigmentación.

*Bocio nodular tóxico o enfermedad de Plummer.
La glándula tiroides a veces contiene múltiples nódu-
los en su interior que pueden hacerse hiperactivos y
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producir un exceso de hormonas tiroideas o, menos
frecuentemente, un solo nódulo hiperfuncionante.

*Adenoma hiperfuncionante o tóxico. No suele produ-
cir clínica hasta que el nódulo alcanza los 2,5-3 cm de
diámetro.

*Otras causas. Son menos frecuentes que las anterio-
res: tumor trofoblástico y producción excesiva de TSH de
origen hipofisario.

TRASTORNOS NO ASOCIADOS CON HIPERFUNCIÓN TIROIDEA

*Tiroiditis subaguda (De Quervain). Es una inflama-
ción de la glándula tiroides y se origina por una infección
de tipo viral, casi siempre tras una infección de las vías res-
piratorias altas. La clínica suele ser astenia, malestar y
dolor sobre la zona del tiroides. El curso clínico puede
extenderse dos a cinco meses, aunque pueden existir
recurrencias. Aparece a cualquier edad, pero tiene una
mayor incidencia entre los 30 y 60 años.

*Tiroiditis posparto. Se produce en el 4% de los puer-
perios, más frecuentemente en mujeres que padecen otra
enfermedad de tipo autoinmune. Aparece a cualquier
edad. Consta de dos fases: una de tirotoxicosis, que suele
aparecer 1-3 meses tras el parto, y otra hipotiroidea a los
3-6 meses.

*Tiroiditis crónica linfocitaria (de Hashimoto).
Predomina en la mujer y puede aparecer en cualquier
edad, pero su mayor frecuencia se encuentra entre los 30
y 50 años. Su patogenia es autoinmune. Cursa con bocio
de crecimiento lento y suele conducir a la hipofunción
tiroidea en un 20% de los casos.

*Tirotoxicosis facticia o yatrogénica. Debida a la toma
de forma voluntaria o involuntaria de hormona tiroidea,
sobre todo en personas con trastornos psiquiátricos; o a la
ingesta de yodo, que se encuentra en grandes cantidades
en algunos medicamentos, como la amiodarona.

*Otras causas. Son menos frecuentes: carcinoma foli-
cular funcionante, estruma ovárico, inducido por yodo
(Jod-Basedow).

Pruebas complementarias
Podemos dividir en tres tipos las pruebas complemen-

tarias a realizar tras la sospecha de un hipertiroidismo:

PRUEBAS DE FUNCIÓN TIROIDEA

*La TSH presenta valores indetectables y la T4 se
encuentra elevada. Sólo en el caso de que la TSH esté
suprimida y la T4 sea normal se procederá a realizar una
determinación de la T3, que se encontrará elevada.

*Los anticuerpos antitiroglobulina y antiperoxidasa
tiroidea suelen estar aumentados en una enfermedad
autoinmune del tiroides, como la de Graves-Basedow,
o en la tiroiditis linfocitaria de Hashimoto.

ESTUDIOS DE IMAGEN

*Gammagrafía tiroidea. Se basa en la distinta cap-
tación del isótopo por el tiroides, dependiendo de sus
características. Si existe una captación difusa del isó-
topo por la glándula, estamos hablando con todo pro-
babilidad de la enfermedad de Graves-Basedow; si en
la captación se observa un solo nódulo nos encontra-
mos ante un adenoma tóxico; si existen varios nódu-
los hipercaptantes se trata de un bocio multinodular;
si no existiese captación podría estar indicando un
hipertiroidismo de origen exógeno (ingesta de hormo-
na tiroidea) o una tiroiditis subaguda de De Quervain.

*Ecografía tiroidea. Tiene gran sensibilidad para
captar nódulos pequeños, pero no es posible diferen-
ciar la malignidad o benignidad de los mismos.

ESTUDIOS HISTOLÓGICOS

Se realiza mediante punción-aspiración con aguja
fina, que nos dará el diagnóstico acerca de la patolo-
gía tiroidea. Se suele utilizar cuando existen nódulos
para descartar la posibilidad de un cáncer subyacen-
te al hipertiroidismo

Tratamiento
Existen varias opciones de tratamiento:

TRATAMIENTO MÉDICO

*Antitiroideos de síntesis. Existen en el mercado tres
tipos de antitiroideos: tioureas, propiltiuracilo (no
comercializado en España) y metimazol. La acción de
estos fármacos es inhibir la síntesis de hormona tiroi-
dea; el propiltiuracilo inhibe además la conversión de
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T4 a T3. Se utilizan para tratar la enfermedad de base y
consiguen un estado eutiroideo y controlar la enferme-
dad a largo plazo, así como el control del enfermo para
una posterior cirugía o tratamiento con yodo radiactivo.
La pauta inicial consiste en administrar dosis altas de
antitiroideos repartidos en tres tomas diarias hasta con-
seguir el control sintomático y analítico del hipertiroidis-
mo; posteriormente se reduce la dosis de forma paulati-
na hasta mantener al paciente en un estado eutiroideo.
El tratamiento se prolonga de 12 a 18 meses e intentar
la retirada después de pasado este tiempo. En algunos
casos se mantiene una pauta alta de antitiroideos en
combinación con levotiroxina para evitar el hipotiroidis-
mo provocado por las altas dosis del tratamiento; en este
caso el fármaco recomendado es el propiltiuracilo. Las
reacciones adversas más importantes incluyen fiebre,
artralgias diarrea, lesiones cutáneas leves, hepatotoxici-
dad y agranulocitosis, que es la más grave y puede apa-
recer a las pocas semanas del inicio del tratamiento. Hay
que tener especial cuidado en las mujeres embarazadas,
porque atraviesan la barrera placentaria y llegan a origi-
nar un hipotiroidismo en el feto.

*Betabloqueantes. Se utilizan al inicio del trata-
miento para evitar las manifestaciones clínicas del
hipertiroidismo (temblor, nerviosismo, sudoración y

taquicardia), pero no actúan inhibiendo el aumento de
hormona tiroidea.

*Antiinflamatorios. Se utilizan únicamente en la
tiroiditis subaguda de De Quervain.

*Corticoides. Se suelen emplear en el tratamiento
de las complicaciones (oftalmopatía de Graves) y de
forma tópica en la dermopatía de Graves.

*Yodo radiactivo. Se suele utilizar en los ancianos
y en el caso de fracaso terapéutico de los antitiroide-
os o de la cirugía; es de elección en el bocio nodular
tóxico. El efecto secundario más común es el hipoti-
roidismo, que se presenta en el 50% de los casos tras
el tratamiento. La tiroiditis por radiación es rara y
aparece a los 4 días tras el inicio de la instauración
del radioyodo.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La cirugía está indicada en el caso de grandes bocios
que compriman estructuras vecinas, en pacientes resis-
tentes al yodo radiactivo o cuando se sospeche un pro-
ceso maligno.

Entre sus complicaciones se incluyen el riesgo vital
que conlleva la operación, lesión del nervio recurrente,
hipoparatiroidismo, hipotiroidismo y recidiva de la
enfermedad.
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