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Identificado con la inquietud por difundir el trata-
miento de la orbitopatía hipertiroidea y, sobre todo
-lo que resulta más atractivo para un clínico-, por su
interés en dar a conocer las técnicas de exploración
precoz y el tratamiento de un cuadro que -de olvidarlo-
terminaría irremisiblemente en el quirófano, presento
esta revisión del hipertiroidismo y su inclusión en la
enfermedad de Graves-Basedow.

Se trata de procurar que el clínico afine su agudeza
en la búsqueda de un signo que se le aparecerá en
estado embrionario, algunas veces indetectable
semiológicamente, pero que ha de sospecharse siem-
pre que la sintomatología acompañante o los datos
complementarios de laboratorio nos orienten hacia
un trastorno tiroideo por aumento de secreción hor-
monal de la glándula.

El hipertiroidismo es un trastorno funcional del tiroides
caracterizado por el aumento de secreción hormonal de
la glándula y, en consecuencia, por la presencia elevada
en la sangre de hormonas tiroideas. Lo que conocemos
por enfermedad de Graves -en los países anglosajo-
nes- y Basedow -en la Europa continental- no constituye
la única manifestación hipertiroidea; también debe
consignarse el hipertiroidismo consecuente a los
bocios nodulares tóxicos, aunque se presentan en
menor frecuencia. El hipertiroidismo es uno de los
tres componentes de la enfermedad de Basedow;
los otros dos son el bocio difuso y la oftalmopatía.
En ocasiones se añade el mixedema pretibial. 

El Graves-Basedow es una afección polisistémica y
autoinmune, más frecuente en la mujer entre la tercera y
cuarta década de la vida. Se caracteriza por la existencia
de un anticuerpo que actúa frente al receptor de
tirotropina en las células foliculares del tiroides
estimulando dicho receptor. Este anticuerpo es la
"inmunoglobulina estimuladora del tiroides" (TSI).

Del conjunto de la triada citada, el elemento más
importante es la tirotoxicosis que se traduce en hiper-
plasia difusa del tiroides con hiperfunción. No siempre
aparecen juntos todos los constituyentes, aunque la
tirotoxicosis es casi constante; sin embargo, en alguna
ocasión, puede faltar y aparecer aislado uno de los
otros como, por ejemplo, el exoftalmos infiltrativo
(oftalmopatía endocrina, forma oftálmica de la enfer-
medad de Graves u oftalmopatía de Graves) o el
mixedema pretibial. Afortunadamente, la presencia del
mixedema pretibial -cuya propia designación conduce
a error de interpretación porque casi nunca aparece en
esa zona de la extremidad inferior- es raro y se obser-
va solamente en un 4% de los casos. Su presencia ais-
lada condiciona una destacada dificultad diagnóstica
desde el punto de vista clínico y, de manera particular,
en lo que hace referencia a la posibilidad del diagnós-
tico precoz de la oftalmopatía infiltrativa. La determina-
ción de inmunoglobulina oftalmopática puede ser en
un futuro un sistema válido para el diagnóstico de la
oftalmopatía no acompañada de disfunción tiroidea.

Es poco frecuente la presencia aislada de hipertiroidis-
mo sin bocio ni exoftalmos. La forma de presentación más
frecuente, en cuanto a formas incompletas, es el hiperti-
roidismo junto al bocio. En ocasiones, el exoftalmos no es
un actor precoz, sino que el paciente muestra signos
hipertiroideos claros y evidentes, el diagnóstico se confir-
ma más tarde con las pruebas complementarias y el
globo ocular sigue, no obstante, mostrando un aspecto
aparentemente normal. La oftalmopatía puede aparecer
más tarde o nunca, aunque esperar pasivamente esta
última posibilidad no parece aconsejable. A pesar de la
frecuencia de la oftalmopatía, hay estadísticas en las que
se registra su ausencia hasta en el 43,5% de los casos.
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Otras variantes, en cuanto a formas de presentación,
se ofrecen en el anciano, en el que el bocio y las for-
mas oftálmicas faltan con más frecuencia o son de
aspecto moderado. En estos enfermos de edad avan-
zada el hipertiroidismo es una afección grave por su
tendencia a complicarse con cardiopatía.

Otra forma más rara es la forma apática de Lahey,
que se presenta en mujeres mayores de 40 años y
cursa con apatía, indiferencia, escasez de manifesta-
ciones cardiocirculatorias, llamativa pérdida de peso y
afectación muscular.

La frecuencia de aparición de los diversos síntomas
nos da un mapa general de la tipología hipertiroidea.

El nerviosismo (99%) acompañado de agitación,
hiperactividad y labilidad emocional, transmite al
médico una especial sensación de inquietud que
constituye un factor importante a la hora de sentar la pri-
mera sospecha diagnóstica. Tenemos delante un
enfermo, generalmente una mujer joven, de mirada
brillante, que se expresa con volubilidad y apresura-
miento; su cuello de cisne parece abultado; su actitud,
a veces agresiva, nos incomoda. Si el clínico observador
es capaz de captar esta primera impresión, tiene
hecha una buena parte del diagnóstico.

Un signo casi permanente, consecuencia de la
alteración del sistema nervioso, es el temblor (97%)
que encontraremos en la exploración. Se trata de
un temblor fino que hace que la enferma muestre
inseguridad en la aprehensión de los objetos.

La hiperhidrosis (91%), sobre todo en las manos,
puede complicar su vida de relación.

Hay una especial hipersensibilidad al calor (89%).
El paciente está sudoroso y su piel es fina, caliente y
roja, consecuencia de la excesiva termogénesis.

La pérdida de peso (85%) puede llegar a ser lla-
mativa a pesar de que el apetito está conservado y
con frecuencia aumentado a límites insaciables. En
algunos enfermos se observa un aumento del índice
de saciedad y una bulimia de etiología nerviosa.

Las heces son pastosas y la frecuencia de las
deposiciones aumenta, sin llegar a ser una auténti-
ca diarrea (23%).

En la anamnesis descubriremos que esta mujer
presenta algunas irregularidades menstruales.

En el ámbito cardiocirculatorio encontraremos
una taquicardia (100%) permanente. Puede afir-
marse que no hay hipertiroidismo sin aumento de
la frecuencia cardiaca. Esta taquicardia y el incremento
del volumen sistólico condicionan una disminución
de la resistencia vascular periférica y un aumento
del gasto cardiaco. Son frecuentes los trastornos
del ritmo como la fibrilación auricular. En los casos
de larga evolución se puede llegar a cardiomega-
lia e insuficiencia cardiaca, a pesar del alto gasto
cardiaco.

Las alteraciones metabólicas consisten en una
modificación de la curva de glucemia con un pico
posprandial a la hora, aceleración del metabolismo
de las grasas con disminución de la colesterolemia
y aumento del metabolismo proteico, sobre todo
en su degradación, culpable de la pérdida de
peso. Personalmente, siempre pido la colesterole-
mia junto a las hormonas tiroideas en el control
evolutivo del proceso.

El aumento de hormonas circulantes puede actuar
sobre el hueso y originar hipercalcemia con hipercal-
ciuria e hiperfosfaturia, lo que, desde el punto de vista
clínico, puede traducirse en una osteopenia en los
casos de larga duración.

Los músculos se atrofian, el paciente pierde fuerza
al andar, se debilita la función articular, sobre todo en
las rodillas, y se puede llegar en casos extremos a la
miastenia gravis y la parálisis periódica hipopotasémica.

En algunos casos, un tanto excepcionales, pueden
aparecer síntomas paradójicos, como estreñimiento
(4%) o aumento de peso (2%).

El segundo elemento de la triada de la enfer-
medad de Basedow es el bocio difuso, que no es
de gran tamaño, sino más bien pequeño y algunas
veces imperceptible. Su consistencia es blanda y al
tacto resulta pulsátil. A la auscultación se apreciará
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un soplo local. La palpación del bocio resulta
molesta para el paciente y, a veces, dolorosa. Este tipo
de bocio nunca produce fenómenos compresivos.

Las causas más frecuentes de hipertiroidismo
son la producción excesiva de hormona tiroidea
(Basedow, bocio multinodular tóxico, adenoma
hiperfuncionante autónomo, adenoma hipofisario
secretor de TSH, hiperemesis gravídica, mola hidati-
forme), la destrucción tiroidea con salida de hormona
tiroidea (tiroiditis linfocitaria, tiroiditis granulomatosa
subaguda), el hipertiroidismo medicamentoso, el
estruma ovárico y el carcinoma tiroideo metastásico.

Entre las causas medicamentosas merece citarse
la administración abusiva de hormona tiroidea
para adelgazar, una práctica que, a veces, parte
de determinaciones del propio paciente y otras, las
más, de fraudes -desgraciadamente extendidos
hoy con el apoyo del mercantilismo farmacológi-
co- en forma de productos-milagro que contienen
en su omitida composición cantidades considera-
bles de estas hormonas.

Actualmente, las pruebas para fijar la etiología del
hipertiroidismo son:

- La TSIgG, que es una prueba comercializada para
detectar si existe TSI. Cuando es positiva indica que el
hipertiroidismo se debe a un Graves-Basedow.

- Determinación de anticuerpos frente al receptor
de TSH: positiva en un 75% de pacientes Graves-
Basedow y técnicamente menos complicada que la
prueba anterior.

- Anticuerpos antiperoxidasas: prueba positiva en
la enfermedad de Graves-Basedow y en la tiroiditis
linfocitaria de Hashimoto.

- Gammagrafía del tiroides: útil para determinar si
existe un nódulo hiperfuncionante autónomo, si hay
varios nódulos o si los nódulos son fríos.

En este último caso, y sobre todo si se trata de
pacientes jóvenes, el método de elección del tratamien-
to es la ablación quirúrgica.

En la práctica clínica, el diagnóstico diferencial del
hipertiroidismo se hace de forma más rápida y barata
con la determinación de TSH en el laboratorio.

Casi todos los autores prefieren hoy utilizar antitiroi-
deos como tratamiento definitivo en la mayoría de los
pacientes, sobre todo en los adultos jóvenes y de edad
media. Por el contrario, en Estados Unidos la adminis-
tración de yodo-131 es el tratamiento más habitual.

Fármacos
Las tionamidas siguen siendo, después de 50

años, el recurso más eficaz. Se trata del propiltiuraci-
lo, el metimazol y su derivado el carbimazol. Actúan
bloqueando la síntesis de hormona tiroidea al inhi-
bir la producción de peroxidasa tiroidea.

La dosis terapéutica habitual es de 300-600 mg
diarios para el propiltiuracilo o de 30-60 mg para el
metimazol, divididas, en ambos casos, cada 8 horas.

El control del tratamiento se hará en principio cada
mes para ajustar la dosis. La duración del mismo se
estima en 1,5-2 años. Los fracasos, independiente-
mente del diagnóstico erróneo de hipertiroidismo, son
el empleo de dosis inadecuadas y la reducción de la
dosis antes de obtener la remisión completa. Cuando
se produzcan recaídas después de la suspensión del
tratamiento oral, lo más aconsejable es reanudar el
tratamiento con dosis altas o valorar la adopción de
otra posibilidad. La toxicidad de los tioderivados es
muy escasa y se limita a erupciones cutáneas en un
2,4% de los casos.

Los betabloqueantes, de manera especial el pro-
pranolol, frenan la actividad adrenérgica y eliminan la
taquicardia, el temblor, la ansiedad, el nerviosismo y
la sudoración. Las dosis habituales de propranolol son
20-40 mg cada 6 horas procurando mantener la fre-
cuencia cardiaca alrededor de 70 latidos por minuto.
El uso exclusivo de estos fármacos no tiene efecto
directo alguno sobre el tiroides; sólo estará indicado
como agente complementario del tratamiento.
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Otros fármacos usados son el ipodato sódico y
el ácido iopanoico, medios de contraste y potentes
inhibidores de la conversión periférica de T4 a T3.
A la larga su uso no conduce a la curación del
hipertiroidismo.

El yodo inorgánico en forma de gotas (solución
de Lugol), en dosis de 5 gotas cada 12 horas, es
eficaz solamente durante unos 10 días y se emplea
hoy para la preparación quirúrgica, ya que el yodo
endurece la glándula y reduce su vascularización.

Los corticoides a dosis altas (dexametasona 8 mg/día)
reducen la secreción de hormona tiroidea por
mecanismo desconocido.

Yodo-131 radioactivo
Se utiliza hace más de 40 años. Es un método

de fácil aplicación y eficaz. La mayoría de los
pacientes requieren dosis bajas (5-15 mCi). Su
mayor desventaja, bastante más habitual de lo
deseable, es la conversión a hipotiroidismo, que
será permanente si se produce después de 1 año
de tratamiento (10-20% de los casos). Cuando
aparece durante los primeros 6 meses, el 25% de
las veces es transitorio; es decir, el peligro de
mixedema permanente es muy alto, al contrario
del que puede aparecer en el tratamiento farma-
cológico que es, siempre, reversible.

Se ha descrito la aparición de una exacerbación
del hipertiroidismo después de la administración
de una dosis terapéutica de yodo-131. Algunos
autores prefieren utilizar sistemáticamente antitiroideos
después del yodo-131 debido a la incertidumbre
del control del hipertiroidismo.

Tratamiento quirúrgico
El tratamiento de elección es la tiroidectomía

subtotal, que ha sido considerado el mejor trata-
miento del hipertiroidismo desde hace 60 años
hasta hace poco.

Es preciso ajustarse a unas normas para garanti-
zar su resultado. El paciente debe someterse antes a
un tratamiento intensivo farmacológico hasta recu-

perar su peso e inmediatamente antes debe ser
preparado con solución de Lugol (yodo inorgánico)
durante 7-10 días.

La incidencia de complicaciones es apreciable:
la primera es el hipotiroidismo (25% de los pacien-
tes). Debe reseñarse que, tal vez, este porcentaje
sea superior en el número de enfermos operados
que, sin manifestar signos clínicos evidentes de
hipotiroidismo, deben ser tratados con pequeñas
dosis de levotiroxina. Muchas veces el ajuste de
esta terapia será sutilmente milimétrico, y la impa-
ciencia por mover exageradamente las dosis
podrá conducir a la reversión del proceso con
mucha facilidad. Esta incidencia se observa frecuen-
temente en la práctica.

La persistencia del hipertiroidismo después de
la intervención alcanza a un 10% de los casos y
tiene que ver, sobre todo, con la cantidad de glándula
que el cirujano ha decidido dejar. Suelen dejar
fragmentos que pesen 4-10 gramos.

La hipocalcemia residual, transitoria, se puede
resolver con la administración de calcio.

Otras complicaciones de menor entidad son los
queloides -es sabida la frecuencia de cicatrices
hipertróficas en toda esa zona y en la preesternal-
, la parálisis del nervio laríngeo recurrente (1%) y
las infecciones de la herida.

La tiroidectomía subtotal alcanzó su mayor
apogeo en la década de los sesenta, pero actual-
mente se recomienda reservarla para situaciones
especiales, como la alergia a los hipotiroideos, el
rechazo del paciente al tratamiento con yodo-131
o el bocio tóxico multinodular.
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