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-.:I' NTRODUCCTION

La tirotnxicosis e uu,siﬁdpom ‘Bcdgibﬁﬁﬂo-pbf la.acéién -
: aostenldn de lns hor oideéa ‘en, cuntidndcs alevadna'

' sobre Ia cuonomiu_: compaﬁnndbse ho de hiperfunclon de -

' seﬁ_;.zz

= Secracion innpropinda de TSH

- Adenoma hipoflaavio producbor dﬂ TSH._

--La enfermedad de Graves Baaedow es la causa wis frdcuuntc,
la primera descripeidn fué realizada por Parry en 1786 sin
smbarge su reporte no fue publicado hasta 1895( ), por lo
que se agtribuye a Graves (1835) y a Basedow (1840) ¢l honor
de haber hecho la primera descripcidn de hipertiroidismo -
mis exoftialmos, por lo que se conoce como enfermedad do --
Graves en log Estados Unidos de Norteamérica y en Gran bre
tana, asi como enfermedad de Basedow en Europa. Es una pa
tologia multisistémica caractorizada por bocio difuso, - -
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hipertiroidismo, ofﬁnimupnt& 1nFil£fativh ¥ ocasionalmente
dermnpatia inFiltratlvn Y acropaquin blroidea.‘ Su inciden
cia no se conoce un_nuestro medio, sin embargo se supone -
-simllar a 1a.repnrtnda en otros paiscs, se¢ ha calculado de
0.23% en Rochester, Minesotn(s) :
rancla en ul sexo femcnino, con relacidn de 4- 5:1(4)

con una. franca. preponde -

La etiologfa no se conoce bién, sin embargo se ha sugerido
una ﬁradlsposicién he?cditarih. con base en drboles genea-
légicos en los que sec encuentra una gran concentracidn de
casos de enfermedad de Graves Bascdow., En gemclos homoci-
gotos el grado. de concordnncia da la enfermedad es de 50%
y de 9% en gcmelas dicigotos del mismo scxo(S). "La trans-
mistdn gendtica de la. enfermEdad de Graves Basedow al igual
que en la tiroidltis de Hnshimoto pnranu ser poligenicatﬁ),-
8in embargo ae ha obaurvado un estos pacientea una elevada
incidencia del antigano de hiatocompntibllldnd DR3, pnr'ln
que su preseacia. en un. lndividuo, incremanca hasta seis ve

(7,87,

ces el riesgo de pndccor enfermednd de Graves Basodow

Una cnracteristicn de 1a enformednd dc Grnves anudow n. -
la presencia de uutoanbicueppos en ol auero, capaces do ==
reacclonar como estimulantos del " tejido tlroidoo,_un la ag
tualidad dstos se conocen genurlcumante como - inmunogluhu]i
nas cstimulantes del tiroides (TSI) 9 las . que  so dividen

seglin el ensayo que se utiliza para dcscubrirlns(lo)

Estimulador tiroideo do lnrgh )
accidn. R " LATS’
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Protector del estimulador ti-

rojideo de larga accién, ‘ ' LATS-p

Estimulador del tlroide$'hﬁm£:  . B

no. - coLoonrs
" Anticuerpo nstlmulante del tii”'5'_":ﬁ

rolides, . : ; :'?:TSAb

Inmunoglobullna inhibidorn dd

la unien de tlrotropinu.;' _L'Tﬁil.. '
Estimulador de la adenllciclnl;'_,¥;:. N
7 UHTACS

sa del biroides humnno.t_;

A pesar de lo fque sc conoce sobre fisiﬁpntologla del hipcg
tiroldismo oen la enfermedad de Gruvesunaheddﬁ,,nﬁn'1gnorn-
mos los factores que desencadenan 1h réspucaﬁa inmunoldgi-
cia. Una posibilidad es que una lesidén do la gldndula libe
ra componentes intratirecideos quo proporcionan el estimulo
para la formacidn de inmunoglebulinas estimulantes del ti-
roldes por los linfocites "BY. Otra poaibilidad es que al
gin agente infeccioso estimule la produccidn de anticuer -
pos que reaccionen en forma eruzada con el tejido tiroideo,
sin embargo no existen pruebas para confirmar las hipote -
sis anteriores. Una tercera posibilidad y al parecer la -
mis adecuada, es la que propone que la produceidén de inmu-
noglobulinas estimulaontes del tiroldes se debe a que una -
poblacién de linfocltos "B" normalmente suprimida se acti-
vh como resultado de la funcidn propia del linfocito "B" o
en forma alterna como resultado de una anomalia de los 1lin
focitos "T" ya sea por aumento en la funcién de los linfo-
citos "TV ayudadores o por disminucidn de la uctividad do

(1l1- 12)

los linfocitas "T" supresores En forma indcpen- -0

diente a la produccidn de las inmunoglobulinas estimulantes
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del tiroldes, éstas son una familia de anticuecrpos de la -
. fraceidn IgG del suero, siendo el.nntlgeno correspondiente
el recoptor de TSH o una regién:du 1a membrana tirecidea --
adyacente, Cuando las inmunoglobulinas estimulantes del -
tiroides se fijan a la célula tircidea, se activa ¢l recep
tor de TS5H, el que promueve la ncﬁividnd de la adenilcicla
sa y asi se estimula el transpértc de yodo y la Eormncién

de gotas de coloide, que lleva al crecimtonto o hipurfun -
cidén da la glindula tirnides.‘

En cuanto a la etiologia de las otras manifestaciones elf<
nivas de la enfaermedad do Graves Dasedow s6 conoce alin mc-_
‘naos, cnn rcspecto nl exuftalmos, ‘éste se debe a que ‘el gro

. aor de los musculos oxcrnocularns y el contcnido rotro- -ar -
-bitnrip_dc mucopoliaacnrldos estd inerementado, con unn no”
table infiltracién de linfocitos, células plnsmébicdé, cu- "'
lulas cabadas y macrdéfagos. La patogénesis de estos cam -
‘bios no se conoce, poro se ha atribuido por un lado a una L
conecclén linfitica entre la glindula tircides y la drbiﬁa};
por otro lado a produc?ig? do auteanticuerpes contrn los -

mopatia infiltrativa la etiologia Inmunoldgica os también !

misculos extraoculares Por lo que respecta a la der-
probable on base o los tituloes olcvndps de inmunoglobuli -
nas estimulantes del tiroides con los que cursan estos pa-
cientes, asi como el depdsito de material mucinoso en las
capas profundas. de la dérmis. )

El cursa’ de 1a enParmedud ‘de” Graves Basedow puede ser muy
vnrinble, an algunoa ln tirotoxicosis es persistente mien-
trns que en utros siguo un curao ciclico con’ remlsioncs y
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exacervaciones. Con cl paso del ticmpo el hipertiroidismo
tiende a remitir llegando incluso al hipotireidismo hasta
en el 16% de los casos, lo que parece secundario a destruc
cidén crdnica del tejido por acecldn 1nmun016gicn(]4). La
enfermodad de Graves Basedow puede presentarse sin hiperti
rofdismo, unicamente con oftalmopatia infiltrativa, cvolu-
clonande o no al hipertiroidismo y presentando datos de au
tonomia en la funcién de la glindula tiroides, como lo es
la falta de supresién de la captacidn de 1-3131/24 hrs. por
la glindula, con la administracidén de T3 ¥ la no respuesta
a la administraclén de TRH(IS). Se han descrito también -
algunos paclentes con hipotiroidismo primario, los cuales’
nunca presentaron cuadro de tirotoxicosls y en los que la
tunica manifestacidn de la enfermedad de Graves Basedow es
la oftalmopatia lnFiltrﬂtiva(lb). '

La fisiopatologfa de la hiperfuncidén tiroidea en la enfer- -
medad de Graves Dasedow se debe a 1a estimulacidn anormal
da la glindula por las inmunoglobulinas, 1o'gua1 ﬁrovdcn'-
niveles eclevados de hormonas tiroideas. La glindula deaa-
rrolla una intensa capacidad para énptnr el yodo, lo qﬁu'*
sa reflejn en el incremoente en la dabtncién dol yodo radias
activo, lo cual se debo a que el transperte y probablemen-
te la orgnnl?laaqién'dnl yodo estin ncelerndos. Existe --
) también un incremento en la rolacidn T3/T4, ya que adn cuan
do la produccién de ambns se ve incrementada, la T3 alcan-
za valores hasta cuatro voces por arriba de lo normal, mien
tras la T4 incremanta sdlo al doble su concentracidn. Es-
ta raelacidn se modifica por la disminucidn de la globulina
.transportadora de hormonas tiroideas (TBG) del plasma {por
aumento en su catabolisme), lo cual favorece el incremento -



de 1la fraceldn. lihru de ambas hormonas y por otro lado el
ostado do hlpermntabuliamo aumentala converslon periféri-
ca de blroxinn a Lrlyudntironina{17)

Las manifestacionus clinicns do 1a cnfermedud de Graves Ba
sedow se dividen en las pnpias del hipertiroidiamo y las -
debidas a la- oftulmopatia, dcrmopntia y acropiquia tiroi--
dea. La tirotoxicusis repurcutu an prncticnmente toda la

economia siendo. sus Blgnos Y. sintomas mis frecuontes los -

Bigulenb35(17) _  .:" . '

SIGNOS. -~ - ¢ SINTOMAS.
‘Taquicardia ' o : Nerviosismo
 Bogio .o : Hiperhidrosis
‘.Cnmb;gs cutﬁneos\ Intolerancia al

- calop '
_'Tpemoﬁ : Pnlpitncionas
= Thrill tiroideo Fatign

Con respecto a la oftalmopatia infiltrativa eétd.séiprescg-".
ta clinicamente en ¢l 30% de los bgclentas_énﬁ_eﬁfefmsdnd:
.de Graves Basedow, pero se descubre hasta en.el 35% de los
pacientes mediante ultrasonido de orbitas 1 ). recordando o
que puede iniciar mucho tiempo antes o bién después dél.--~:
hipertiroidismo, La dermopatia infiltrativa sc.hraséntu--‘
en el 5% de los pacientes y al igual que la oftalﬁupntin -
se puede ver antes o despuds del hipertiroidismo adn cuan-
do gencralmente concugig)con una oftalmopatia de intensi-
s

dad moderada a severa ae presenta generalmente en 1In
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rogion pretlblal en zonas_con traumn.ﬂntnrior y cnnsisto -
" en lesiones bri]lantes rojo obscurns, irregu]nrus y con. -=-
plel dc narnnja.f Por Altimo la acropaqula tiroidea se pro
_snnLa en mengs del 1% de los pacienbes y generalmente con-
curre con oFtalmopatIn infilbrativn y. mixedema pretibial,
consiste en un’ engrosamiento diatal de los dedos de manos

':'y pies, con’ inElamacion ‘de ‘los tejldos blandos y prolife-

-rnciun periosticn caracterisbica(zuJ

ZTC6n cuadro cyiﬁicb_flﬂridogﬁf diagnéstiéo de enfermedad da
Graves Basedow se realiza con el exdmen fisico y me confir
’ mu'coﬁ los cxdmenes de laboratorio. La concentracién total
¥ las fracclunes 1ihres do T4 y T3 estin alevadas, en for-
ma ocasional sélo se 1ncremunba T3 (T3 toxicosis} y muy ra
ra vez se incrementa solo la T4 (T4 toxicosis)}. La cuant}
ficacién do TSH es indetectable y existe aumento de la cap
tacidn de yodo por la gldndula., - o SR

Con todo leo anterior no es menoster realizar ningun otro -
eximen para el diagndstico dc onfermednd de Graves Dasedow,
mas aldn al el cuadro clinico se acpmpnﬂn de nlguna otra ma
nlfestacidén de la enfermedad, llamosc oftnlmOpatin;-dcvﬁof
patia u'ncropﬁquin tiroidea. Sin ombargo en nlgunoé pa- -
cientes el diagndstico ¢8 mds dificil deo preciaar al encon
trar niveles hormonales limitrofes o ante un probable cua-
dro de enfermodad de Grnch Basedow con cutiroidismno, nobg
sitando prucbhas mds complejas para establecer el diagndsti.
co, de las cuales las mas frecuentemente utilizadas son —--
por un lado 1la aupresion con T3 y por otro la pruebn de es
tlmulncion con TRH, ambas idtiles paras demostrar nutonomin



de 1a gldndula tiroides.

La pru-bn de estimulacidén con TRll Yy la de suprasiun con TJ,
tienen algunas dificultadas Y conbrnlndicaciones piara rea-

1iznrse(21), por lo que se hn intentndo valorar la: Punciun -
tiroidea con otras prucbas como con la pruebn de suprcsion.
con tiocianatos, ya que se ha reportado que la ndminlatrn-_'

cldén de 5§ & 3 gr. de tiucianato de : potasio por via oral, _—

hipertiroideo(zz 23 24)

pueste es par 1nhiblci6n compntibivn del
dula tirocides.

Teniendo en cucntn lo- anterior pensnmos quu sl u] mccanls- o
mo de inhibicidn del- tinciunuto es: compebitivo.'ul ‘Brado -
de inhibicidn deborn ser inversnmnntu proporcionnl al por-
centaje basal de I-131 cnptado por ln glunduln, 6sto a8, -
que a mayor capbacinn hnsnl, menor ‘grado de inhibicidn, yn.
que la mayor captacidn de yodo ¢s reflejo deo la hiperfun -
cién de la glindula, con aumento del recamhio de yodo, por
lo que el tiocianato tendrd al lgual que el yodo una corta
estanclia en l& gléndula.y por lo tanto el grndo'de'inhihi-_
cién competitiva surﬁ menor. En virtud de cste intcréq )
con este mareo tedrlco se realizd el siguienta trnhnjo - -
proapnctivo, observneional, longitudinal y dqscriphlvo.



MATERTIAL Y METODOS

Se estudiaron pacientes con cuadro clinico y bioquimicb de

hipertiroidismo por enfermedad de Graves ﬂnsedhw qﬁc acu -

dieron al serviclo de endoecrinclogia del Hospital de Espe-

cialidades del Centro Médico Nacional del Instituto Mexica.
no dol Seguro Social, del dia prlmérd de septiembre de 1988
al primero de enero de 1989. Se excluyeron del estudio mu

Jjerea embarazadas, pacientes con pruebas de funcidén hhﬁﬁtl

cas o renales alteradas, - nquel]os'quo fecibiah'médlchmon'-

toa antitiroideos durante los '] mesos- previos. los alérgi-

cos al yodo y aleos tiocinnabos.'_*“

Se incluyeron cn total 12 pacientas, B del BaXO0’ fumenino -
con cdad promedio de: 33 3105 y rnngo do 16 a 60.  4 pncion
tes mnaculinpa cqnjptp qA C '
24 a 40, ol

de 32 aﬂos y rango de |

_La prueba do inhih

ng;d“do potasio au_ronii
24 cunforme nl“sigulc ! ; : '

- opfa.l, - isbr‘ncion de 150 pci de I- 131
Lo via'ornl n las 8 horas. '

_'F'LHH:D;an'._. Cﬁantificncion de la cnptacion da -
IR : "HI 131" por la tiroides. _ A
-oDfal e Se - suminisbrnn 0.5 gr. de tiocianato ;-

_ ; de’ pobasio cada 6 horas via oral.
:Dig-4'- A las 8 horas por via opal sc da 1 -
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. gr.'de‘bi&dianhbo-dé'potéslo ¥ sa -—.

‘realiza E.t.iént.if‘i.caéién de la capta--

Ccidn’ residun] de I-131 por la glindu

"la blroides, para posteriormoente ad-

_ ministrar 150 uCi de I-131 via oral.
pia 5 Cuantificacién do la captacién de --
I-131 por la glandula tiroides (post-

tioclianato).

Anilisis Batadistico:

La evaluacidn de los resultados sé renl;zé-ubiiiznndo el -
indice de correlacidn de Peursun(r} oo
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RESULTADOS

El tiempo promadlo'da evolucién cntre el iniclo de la sin-
tomatologia ¥y el momento del diagndstico Fué de 42.6 moses
. (rango 2.4 168 méséa];,lbs'sintomas mids Precuentes (tabla
1) fueron nerviosismo y pnlpitncionus. En la exploraciodn
‘fisica el tamafo do ih.él&nﬂula'tlroldcs se encontrd au -
mcnthdo'eh 9 pacionﬁeﬁ (75%) ¥ en la.tabla 2 sc muestran

los signos do actividad ndrunergicn cncontrndos con mnyur

frecunncia. .

Con respecto a los estudios de laboratorio y'gnﬁinété,fso _
encontrd en todos los pacientes la cnphncidn'baanl de I-131
de 24 horns, por arriba de los parnmutros cansidcrndos co-'
mo normales {grifica 1), la imagen gamngrnfica .apoyo 6l -=
diagndatico do crocimionto difuso de la glnnduln. y-la - -
cuantificacidn on sangro du tas hormonns tiroldeas confiru
.mé un patrén bioquimico de hipnrtiroldismo (tabla 3) En
tres pacientes el patrdn bloquimico fué de T3 boxlcosls (
pncicnhas nimero 2, 4 y 10). . C

La cnptncion de I-131 pust—adminiatrnclon do 3 gr. de bio-.-l
cipnato de potasio fue menar a la capbucion basnl en bodoa;' N
los casos (grafica 2). E1. promcdio do 1a capnbacion bnsul _
fué de 54. 58% (8= ¥ 9.56) y el promedio de la cupabaclén -
post 3 gr. de tioclanato de putnsio fue do 24 SS (s- 114 52)
con una disminucidn promedio de 49. 93% .El nnnliais ustn—:'
distico no mostrdé correlacidn alguna do los reaulbadoa, yo.
que ¢l coeficlente de correlacidn’ de . Penraon Fue de —0 007,
habiéndose obtenido un valer critico dc 0. 5760, por lo. bnn
to con valor de p>0.5 (grnficn 3). ) -
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'b Isc u' ‘s '-i'I"‘O‘N.'_-

cuando 1. necesitn evidﬂncinr auponomi

realiza la prueha de suprcslon con T3
con TRH. )

la catimulaciun---“

La prueba de estimulacidn con TRH sa indica Eracuentemcntef
por su corto tiempo de realizncion, por’ no dcpend-r de 1a
coperacion del paciente ¥y porque sus oPectos ndversoa son
raros, sin embargo en ancianos debo ser intarpretnda con - .
cuidado sobre todo en el sexo masculino,.enulos ‘cuales 1a
respuesta de TSH al TRI esti disminuida), hl-iguallﬁho en -

o 1a“glnndu1n 5o f :

la insuficiencia renal, desnutricidn y- la dapresion cndogo -

(21) En nuestro medio ostn pruaeba no Be. llevn a caho -

por no contar con TR en el. pnIs.

:rio que confirmen ln existencin

ellas la prueha ‘de’ suprcsion cun tiocianata de'potnsio - -
(SCN") (22 -23-24) :
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"En 1928 Chosney‘zs} describldé bocio en. conujos ulimuntndos.
con repolle, probablemente por los precursores du tiuniana
to presentes en eatas plantas, pero su ofcctn sobre los se
res humanos no Fud descrito sino hnscn,lqsé, éponn;on'que f
Berker 26)report6 algunos.pabiunbnsiﬁﬁe recibihn-tiﬁciﬁnn:
tos presentes en un. medlcamenﬁo'anﬁihiparténsivo (Rodﬂnid)
desarrollaron bocio con hipotiroidismo, ‘el cunl se uvitnha'

al agregar hormnnns tiroidens a esto- ucientes. -

El mecanismo de accién de los tincinnuhos fua daterminndo
por Vanderlaans (1947)(27), el cual dcmnstru que el tioecia
nato disminuye la concentracién de yddo en el interior de
la gliandula tirolides, por';er'unrlﬁh;bldor competitivo de

(28) Acﬁudlmnntc sabemos quo el tio-

la captacidn de yodo
clanato al igual que otros anionos monovalontes de tamaflo
molecular semejante al yodo @omo el perclarato (CIOZ) y el
pertecnato (Tcos), compiten con ¢l a nivel de la glandula
tiroides, en la bomba de yodo, pero ol tiocianato no se --
concentra en la glindula y es tdhblén un sustrate campoti-
tivo con la peroxidas, lo que explica otro mecanismo en su

habilidad para inhibir la jodinacién'?

En 1960 Mitechell y O'Rourke nl estudiar el mecanismo de --
accidn del tiocianato, descubren que § gr. via oral, ble -
quean Ia captacién de I-131 en 8 pacientes cutiroideos, pe
ro no asi en 3 hlpcrtiroiduoa{zg)- Ellos mismos confirman
en 1961 su anterior observacidn nl‘eatudinp 25 paclentes -
cutiroideos y 8 hipertiroideos encontrando que la cnpﬁn- -
cidn de I-131 a las 24 horas era menor al 10% en todos los

pacientes cutiroideos y suporioer al 20% en 105 hipurtiroi-
doos(30) :
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En 1962 Sdnchez-Martin y colaboradores planearon upa prue-

.ba de supresidn tiroidea administrando J gr. de tiocianate
de potasio en dos dias, encontrando que la captaclén de =
I-131/24 hrs. disminuia a menos del 20% tanto en pacientes
eutiroideos sanos, como en 28 con- bocio simple 6.mult1nodu
lar no toxico, al contrario en los hipertiroideos la cnptn'
cidén fué mayor al 20%(22) ' e

se: conoce, peéc se

oflejo d_}la hiper—
funeidn glnndulnr, por 10 Que Bl_tiocinnnto permanuce peco
+ tiempo dentro de’ 1n glnndu]a .
dnmente ln cnptaci’

La explicacldén para estﬁs‘ﬁ_éuiﬁﬁdq
ha propuesto que - puudu ser_unlcamcn

no'logrnndo bloquear adecun-
Ny 1'131(30’

Vﬁﬁ‘eL pﬁdépﬁtc;estudio'HbSBEVnmoé quo el tiocianato de po-
tasio disminuye 1a captacién de I-131/24 hrs. en la gldndu
la tiroldes an los sujetos con enfermodnd de Graves Baso -
‘BOW @ Hipurbiroidismd, sin embargo segin nuestros resulta-
-dos, el grado de inhihicidn de la cpatacidén no tieno carrg
.incidn con significancia estadistica, Con la interpreta- -
'_éldn.dei descenso de 1a captaclén de 1-131 post-tiocianato
" 8in oi andllsis estadistico se esperaria lo contfﬂriu. - -
teniendo en cuenta que el porcentaje de captacién basal, -
se considera un reflejo del grado de hiperfuncidon tiroidea
y como ¢l tiocianato actia de forma competitiva, era de --
esperarse gue a mayor captacldén basal, munor inhibicidn --
post-administracidn del tioclianato de potasio, sin embargo
no pudimos demostrar nuestra hipotesis de iLpabajo. No teng
mos una explicacidn sntisfactoria y estudios posteriores -
hacen falta para explicar dicha incdgnita. Lo que si se ==
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corroboré fud que la captacién'da_I-lsl'pnr;la glindula -
‘tircides posterior a la ndmihistrqcldn de '3 gr. de tiocia
“nato de potasio fué mayor al 10% en todos nuestros pacien
tes, excepto el No. 10, que tuve capﬁaciéﬁ post-adminis--
tracién del tlocianato de potasio de 9%, por lo gque la --
corteza diagndstica de la prueba fué del 83%, previamente
reportada de 90%(23-29), ai hubiéramos tomado en cuenta -
al critério de Sinchez-Martin y col.(zz},
captacidén del 20% & mayor, post-administracidn del tiocia
nato de potasio para diferenciar pacientes hipertiroideos

el que propone

de los cutiroideos, nosotros hubidramos tenido 6 pacien--
tes (No. 2, 4, 6, 7, 10 ¥ 11) con captacién menor al 20%,
lo que hubiera disminuido nuestra certeza diagnéstica a -
tan sdlo ol $0%. Por lo anterior podemos decir que 1ln - -
prucba de inhibicion con 3 gr. de tiocianato de potasio -
es do utilidad para diagnosticar pacientes con enfermadad
de Graves Basedow con hipertlroidismo, sin embarge, esto
no garantiza que la prucba resulte de utilidad para dife-
vrenclar los pacientes que presentan dificultad de diagnos
tico dnmo nquéllos con valoras hormonales limitpofes, 6 -
‘los casos de enformedad de Graves Bascdow con eutiroidis-
mo, pues hasta el momento no existe teoria que pueda apo-
ynf el que este medicamento pueda diferenciar entre auto-
nomia glandular o no, por lo gue deben ser realizados es- .
tudios postoriores para definir exactamente la utilidad -
. de esta prucha, ya que si en rcalidad pudiera diferenciar
ontre autonomia glandular o no, serin otro recurso'diub--
ndstico, ademis de ofrecer la vontaja de ser rdpida, bara
ta, pridcticamente libre de efectos adversos y sobre todo
encontrarse a nuestro alcance por la disponibilidad del -
tiocianata.

e e mma om e mE —. . om P
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SINTOMAS

NERVIOSISMO
PALPITACIONES
INTOLERANCIA AL CALOR
HIPERIIIDROSIS

PERDIDA DE PESO
AUMENTO DEL APETITO
FATIGA - _
SINTOMAS OCULARES
HIPERDEFECACTON
DISNEA

-2
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83

75

.- 58

33
25
25
25
L6

SINTOMAS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
DE CRAVES-BASEDOW EN EL HE CMN IMSS
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- VALORES
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VALORES IIORMONALES, CAPTACION BASAL DE 1-131 Y POST 1 GRS. DE TICCIANATO
DE POTASIO EN PACIENTRS CON ENFERHEDAD DE CRAVES-DASEDOW HE CMN IMSS
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