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r N T R o D u e e r o H 

LB tirotoxicósis ··~s:·~u~_· ·s_:C~-d~rim~·::o_é:a~-ionado. por la acción -

sostenida do-·1n·s ho~"rnoOa~'--:·t~ir~·j_dC:~ª- ··en: cantidades elevadas 

so_bro la ~_cono~í_O_~:: a'c_o;;.p·a-~-á~-do'sO/--º' .'no :de :_-hiporfunción do -
la ·glándUla·· ti~Oid;,~--~-:/:L·~~:,;~~-~'~S-0:~- d·e: ti-rotoxicosis pueden 
sor.< 1 )_; . · -·~:.:-~:·:~ ,:;.}/~~;·,·:.<··> --·"!:':".,- ... ,) 

·<., ; .·' 1f;\\'•:0:'~i~f:1:ir:.;.': · · 
, En_ f ormodad ~'. ~~_{;_ c~·a vo~ ·.: Oasod!lw 

- · -nOCia-·- tóXiCci '· Ótultiríodular 

·:-. Ad_~Íl~~~:\~-~'.~.f-.~,i:úif}{~~'.;\_::·- . ::~ .. ::,/ . 
. - Ti~oidl.tia·.;su,b_.Bgud_~:--~' ... '·:·. ·· 
- Tirato~icó~Í;~·-·:_fi·ct·i~i~- ,._ ,.. : '.~- . _ 

.: ___ ··.:¡·-·.·-·1.·_ .. ,(.'.,c.'•>:,·; .. ' •'_;;:;·:,;·;-·--.: ._,; .-- • ' . 
- Tiroto".'ic_ósis.:_\iJlducid_n_-':·poi-.. _Yº~~ .. _-¡_(J_od, ~nsodoW) 
- T~moros. ~~~d·~~t~r·~~ de ·'c~tim'~l~d~orÓs .·titoideos: 

~ • ·:-~~.r~~c:~.~-~-~~,~_ma· _ -" \::: ;~,-
. Mola.:·hid8ti.diformo · \ .. · 

- ·.Pr~d~-~--ci6~:,_~~t6;i~~-·'. d~-.: 1;ri·~-m~-~-a'~: tif.oidons: 

: · s-t-~uma ~'~~·;~·~!< :' ·.'';. /--> · ,-;:: :·· 
· -c·~-~~in~-~~"::·_. ~~~~~·~;¡~·¡-~~ d~-·- ·t1rótdos 

- Secreción ·inapf.~piad~· de TSll 

- Adenonia hipofisario productor do TSll. 

La onformodad do Graves Dasodow os la causn más frecuento, 

la primera descripción fué realizada por Pnrry en J.786 sin 

embargo su reporte no fue publicado hasta 1895( 2 ), por lo 

qua se atribuye a Graves (1835) y a Dasodow (1840) ol honor 

do haber hecho la primera descripción do hlportiroidismo -

más oxoftálmos, por lo que so conoce como enfermedad do -­

Gravas en los Estados Unidos do Norteamérica y en Gran Dr.2, 

taíla, así como enfermedad do Dasodow en Europa. Es una p~ 

tolog{a multisistémica cnractorizada por bocio difuso, - -
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hipertiroidismo, oftalmopatá infiltrativa y ocasionalmente 

dormopatía infiltrativa y acropáquia tiroidea.· Su incido~ 

cia no. se conoce en nuestro modio, sin embargo s'~ supone -

similar a la reportada en otros paises, se ha calculado do 

0.2J% en Rochestor, Mincsota(J), con una.franca propendo -

rancia en el ·sexo femenino, con relación de 4-5:1(4). 

La etiología no so conoce bién, sin embargo se ha sugerido 

una predisposición hereditaria, con baso en árboles genea­

lógicos en los que so encuentra una grnn ~onccntrnción do 

casos de enfermedad do Graves Basodow. En gemelos homoci­

gotqs el grado do concordancia .do la enfermedad es do 50% 

y do 9% en gom~los dicigoto~ del mismo soxo(S). 'La trans­

misión genética de la .enfermedad de Grnvos Unsodow al igual 

que on la tiroi.dítis do Hosllimoto parece ser poligonica( 6 ), 

sin embargo se ha observado aO estos pacientes unn elevada 

incidencia del antígeno de histocompntibilidad DRJ, por lo 

quo su presencia en ·un individuo, incrementa hasta seis ve 

ces el riesgo de.padece~ enfermedad de Graves Dnsodow(7,ST. 

Una característica do.la enfermedad dc'Oravos Dasodow os--

la presencia· do 

reaccionar como 

nutoanticuerpos en el suero, capaces do -­

estimulantes del .t-ejid~ ~tiroi_doo, u.O l.n ·a.E. 

tualldnd éstos so conocen gcnóri.Cnmento'-_como · inmunoglobul.1 

nas estimulantes del tiroidc's (TSI) (9~.-; ·:i"nS quu ·se divido~ 
según el ensayo que se utiliza para dcsc.ubrÍrlas(l.O): 

Estimulador tiroideo do larga 

acción. LATS 
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Protector dol estimulador ti­

roideo de larga acción. 

Estimulador del tiroides hum!!. 
no, 

Anticuerpo estimulante del t! 
ro idos. 

Inmunoglobulina inhibidora _do· 

la unión do tirotropina. 

Estimulador do la adCOilcicl.!!. 

ea del tiroides humano. 

LATS-p 

llTS 

TSAb 

TDII 

llTACS 

A posar do lo que se conoce sobre fisiopatologia del hipo~ 

tiroidismo en la enfermedad do Graves Dasodow, _aún ignora­

mos los factores que desencadenan la rospuostn inmunológi­

ca. Una posibilidad os que una lesión do la glándula lib2, 

rn componentes lntratiroidoos que proporcionan ol estímulo 

para 1 n formación do inmunoglobul inas estimulantes del ti­

roidoR por los linfocitos 11 0 11 • Otra posibilidad os que n!. 

gún agente infeccioso estimula la producción de nnticuer -

pos que ronccionon ón forma cruzada con el tejido tiroideo, 

sin embargo no existen pruebas pnru confirmar las hipótc -

siM nnteriorcs. Unn tercorn posibilidad y nl parecer ln -

más adccundn, os la <¡ue propano que ln producción de inmu­

noglobulinns estimulantes dul. tiroides se debo a que unn -

poblnci6n de linfocitos "B" normalmente suprimida so ncti­

vn como resultado do la función propia del linfocito 11 8 11 o 

en formn alterna como resultado de unn nnomnlin do_ los lill 

focitos "T" ya sen por aumento en ln función de los li nfo­

citos 11 T 11 ayudadores o por disminución do ln actividad do 

los linfocitos 11 T 11 supresores(ll-l 2 l. En forma indcpcn- -

diente n la producción do lns inmunoglobulinns estimulantes 
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del tiroides, éstas son una fnmilin de nntlcuorpos du la -

fracción IgG del suero, siendo el nnt(gcno r.or.rospondlcnt.o 

el receptor de TSll o una región do ln membrana tiroidea -­

adyacente. Cuando las inmunoglobulinns estimulantes dt."l -

tiroides se fijan a la célula tiroidea, se nctivn et rccou 

tor de TSH, el que promueve la actividad de ln aden{lcicl2_ 

sn y así se estimula el transporto do yodo y la formación 

do gotas de coloide, que llovn al crocimtonto o hiporfun -

ción de la glándula tiroides. 

En cuanto a la otiologia de las otras manifestaciones cl{­

niuns de la enfermedad do Graves Dasodow so conoce aún mo­

nos, con respecto al oxoftálmos, éste so debe a que.· el gr2 

sor de los músculos oxtraocularos y el contenido 'rotro..:or_-'. 

bitario do mucopolisacar!dos está incrementado, con unn n2 

tablo infiltración de linfocitos, células plasm.d.ticas, cú-. 

lulas cabadns y macrófagos. La pntogónesis de estos cnm -

· bios no se conoce, pct•o se ha atribuido por un lado n uno 

conccci6n linfátJca entre la glándula tiroides y la Orbita, 

por otro lado n producción do nutonnticuorpos contra los -

músculos extraoculares(lJ). Por lo que respecta a ln dcr­

mopatía infiltrntiva Ja utiologín inmunológica os también ' 

probable en baso a los títulos elevados de lnmunoglobuli -

nas ostimulnntos del tiroides con los que cursan estos pa­

cientes, así com~ ol depósito do mntor1nl mucJnoso en las 

cnpns profundas do la dérmis. 

El curso do ta· enformCdad: de· Graves Dasedow puedo ·ser muy 

vnrinblo,· en algunos 18 ·tirotoxicosis os pcrsistontC mien­

tras que_ en o-troS s·~g~o_ . ."uñ cU_r~~- cíclico· con- remisiones y 
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exaccrvacioncs. Con el paso del tiempo el hiportiroidlsmo 

tiendo a remitir llegando incluso al hipotiroidismo hasta 

en el 16% dn los casos, lo que parece secundario a dostruc 

clón e rúnica duJ te.] J do por acción inmunológica ( 1 4). La -

enfermedad de Graves Dascdow puede presentarse sin hiport!, 
1 

roldismo, unicamcntc con ofLalmopatia infiltrativa, evolu-

cionando o no al hlpcrtlroidismo y presentando datos do ª.!!. 
tonomía en la función do la glándula tiroides, como lo es 

la falta de supresión do la captación de 1-131/24 hrs. por 

la glándula, con la administración d<.• TJ y Ja no rcspucst."1 

a la administración de TRll( lS). Se han descrito también -

algunos pacientes con hipotiroidismo primario, loH cuales 

nunca presentaron cuadro do tirotoxicosis y en los quo ln 

única manifestación do la enfermedad do Gravoa llnsedow os. 

la oftalmopat!a lnfiltrntiva(ló). 

La fisiopntol.ogía do la hiport'unción tiroidea en la enfer­

medad de Graves Dasedow so debo a la ostimulación anormal 

do la glúndulu por las inmunoglobulinas, lo 'cua]. provoca -

niveles elevados do hormonas tiroideas. La glándula desa­

rrolla una Jntonsn cnpncidad para captar el yodo, lo que -

so refleja on el incremento on la captación dol yodo radi.!!, 

activo, lo cual so debo a que el transporto y probablomon-

to la orgnnificación dul yodo están ncolorados. Existo --

también un incromonto en la rol ación T3/T4, yn quo nún cua!!. 

do ln producción do ambas so vo incrementada, la TJ alcan­

za valores hasta cuatro veces por arriba de 10 normal, mio!!. 

tras la T4 incrementa sólo al doblo su concentración. Es­

ta relación se modifica por la disminución do la globulJna 

transportadora do hormonas tiroideas (TBG) del plasma (por 

aumento en su catabolismo), lo cual favorece el incremento· 
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de la fracción libro de· ambas -_hormÓnas ·y por otro lado el 

estado do hipermotabolismo aúmcnta ·1a conversión periféri­

ca de tiroxína a triyod0tir~nína(l7). 

Las manifestaciOnos clin!:cas do ln_onformednd do GravcH U!!, 

sedow so dividen Cn las· popias del hipertiroidismo y las -

debidas a la -oftalmopatía-¡' dormopatía y acropáquia tiroi-­

dea. La tirotoxicosis repor-cuto en practicamento toda la 

economía siendo sus -~.Íg~os y síntomas más frecuentes los -
siguiontos~ 17 );. 

SIGNOS SIN TOMAS 

. ~aquicardia Nerviosismo 

Dacio Hiperhidrosis 

Cambios cutáneos Intolerancia ni. 

calor 

Tremar Palpitaciones 

Thrill tiroideo Fa~iga 

Con respecto a la oftalmopatía infiltrativa esta s~ prcMO!!, 

ta clínicamente en el 30% de los pacientes con cnf ormodnd 

do Grnvcs Dnsodow, poro se descubro hasta én el 85% de los 
paciontos mediante ultrasonido do orbitns(lS), recordando 

que puedo iniciar mucha tJempo antes o bión despuéM del --· 

hipertiroidisma. Ln dormopat!a lnf'iltrntiva so presenta -

en el 5% de los pacientes y al igual que la oftnlmopntín -

se puede ver antes o después del hipertiroidismo aún cuan­

do generalmente concurre con una oftalmopat!a de intensi­

dad moderada n sovora(l9), so presenta generalmente en la 
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rogión pretibial. on zonas ~o~ trauma anterior y· consisto -

en ·1esionos brillantes rojo obscuras, irregulares y con -­

piel_ do n.Í.r'anja-~' · rar· últ.i~o ia-a_crojiáquia tiroidea se pt'.2. 

son ta en_ menos del, 1% de los pácioOtos y gonoralmonte con­

curre con ~ftalmopat{a:- _in_fil_trativa y mixedema prctibial, 

consisto en un engrosamiento distal de los dedos do manos 
y pies, -c~n -J.nflam8Ció~·--.do ·1·0~ tejidos blandos y prolife­

ración p~riósti~a caractorística( 20). 

-Con cuad~o clínico florido: o-i. diagnóstico do enfermedad do 

Graves Basedow se realiza con el exámen físico y se confi!, 

ma con los exámenes de laboratorio. La concentración total 

y las fracciones libres do ·T4 y T3 están elevadas, en for­

ma ocasional sólo se incromontn TJ (TJ toxicosis) y muy rA 

rn vez so inéromontn solo la T4 (T4 toxicosis). La cunnt! 

ficnción do TSH es indetoctnblo y existo aumento do la call 

tnción do yodo por ln glándula. 

Con todo lo anterior no os menester realizar ningun ·otro -

oxtimcn pnra el dingnóst'ico do onformodnd do Graves Unsodow, 

m•Í.s aún si ol cuadro clínico so acompaña do nlgunn otra mA 

nil'cstnción do la onformodad, llnmoso ortnlmopntín, dcrmo­

patín o acropñquia tiroidea. Sin embargo on algunos pn- -

cientos el dingnóstl.co os más dificil do procisnr nl onco!!. 

trnr niveles hormonales limitrofes o ante un probable cua­

dro do onformodad do Grnve
1
s Dasodow con outiroidismo, noc!!. 

sitnndo pruebas más complejas para establecer el diagnóst! 

co, do las cuales las más frocuontomonto utillzndns son -­

por un lado la supresión con TJ y por otro la prueba do º!. 
timulación· con TRll, ambas útiles pnrn demostrar nu,ton~mín 
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de la glándula tiroides. 

La prueba do ostimulacJón con TRll y la do supresión con TJ, 

tienen algunas diflcult.ados y contrnindicaciones pnra ren­

lizarso(2l), por lo que so hn intentndo valorar la función 

tiroidea con otras pruebas como con la ·prUcbn do, ·suproslón 

con tiocianatos, ya que se ha reportado quo la administra­

ción de S 6 3 gr. dn tiocianato do potasio por vía oral,-'­
suprimo la captación do ·1.:.131/24 hrs. por 1~ giiindu.ia¿t1_· __ -~ 
ro idos a monos del 10% on sujetos n~rmal~s- y' no·: ~-~1_'-'~n·-. el 

hiportiroidoo ( 22 -.2 3- 24). El mecanismo, do: ·ri~~i60. ~-se:· h'ñ'.'Su­
puosto os Por inhibici6n compot-ittVa _ de.1.' ye>_d_o '.-p·~~,--: i -~·,._ ~lán:..· 
dula tiroides. 

Teniendo en cuenta lo anterior pe~samos que al ol .mecanis­

mo do inhibición del t-iocinnato es·, Competitivo 1 al grado -

do inhibición· deberá sor -·inVor~nm~nto prop~rcional_-nL por­

centaje basal de I-131. 'captado por la g~ándula, ésto .os, -

qua a mayor captación basal, menor grado do inhibición, yn 

que la mayor cnptnclón de yodo os reflejo do ln hiporfun -

ción do la glándula, con aumento del rocumblo de yodo, por 

lo que al tiocianato tendrá al igual que al yodo una cOrto 

ostuncia en la glándula y por lo tanto el grado de_ inhibl­

ci6n compotiti va será menor. En virtud de este intcr-ós ). 

con esto marco teórico so realizó el aiguiont~ trnbnjo - -

prospectivo, observacional, longitudinal y descriptivo. 
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MATERIAL y M E T O D O S 

So estudiaron pacientes con cuadro clínico y bioqu~mico do 

hiportiroidismo por enfermedad do Graves Basedow que acu -

dieron al servicio do endocrinología del llospitnl de Espe­

cia lidados del Centro Médico Nacio.nnl del Instituto Moxic!!, 

no dol Seguro Social, del día primero do septiembre de 1988 

al primero do enero do 1989. Se excluyeron del· estudio m!!,. 

jeras embarazadas, pacientes con pruebas de función hepáti 

cas o renales al toradas, aquellos. que. rocibía_n mÓdicamon -

tos antitiroidoos durante los ·3 meses· previos,' los nlérgi­

cos al yodo y '!los tiocianatos. 

So incluyeron en total _12 __ paCiontes,-_ 8 del. sexo femenino -

con edad promcd~~ do. 33_:-:~i\-~_s::y ~~-..:;gó~ do '16 .ª -·60. 4 pncio!!.· 

tos masculinos con promodi~ .. do ·edad de 32 ai\os y· rango do 

24 a 40. ·::'..'· ,- ·.;·:·· ·.,o; 
,,_ .- ·,-., 

La 

zó 

t.:;;.:.·:...'.>' 
. ·,. ': -: ; .. '>':~'. ,. -~·· ,1.:-,' 

1>rue_ba ·de. inhitii~~6~,~~~¡}i~.ci~~•~o 
co~éorrrle,al 'siguiente .. protocolci:, 

•' '···.· ':::;:>.~~"'-'' :i';'\:':: . 

do potasio se roa1! 

·' D.{0 l. 

Día 2· 

Día. 3 

Día 4 

· .. ·' ;·. ;r- . 
''.;~::;:d~·i:;.iStr~ción de 150 J.1Cl _do I-131 

·~•18,.orOi: .. ~ 'tas 8 horas. 

:_-:C~'n·~t.-irl~~~-ión de la captación de -

-i:-131-por la _tiroides. 

Se suministran o.s gr. de tiocianato 

do pótasio coda 6 horas vía oral. 

A las 8 hdras por vía oral se da 1 -
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Análisis Estadístico: 
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gr. do' tiocianato do potasio y so -­

reDliza cuantificación do la cnpta-­

ción rCsidual de I-131 por la glónd!!,_ 

la tiroides, para posteriormunto ad­

ministrar 150 µCi de I-131 vía oral. 

Cuantificación do la captaCión du -­

I-131 por la glándula tiroides (post­

tiocianato). 

La evaluación do los resultados su realizó utilizando el -

índico do correlación de Pcnrson(r). 
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R B S U L T A D O S 

El tiempo promedio de evolución entro el inicio do la sin­

tomatología y el mom~nto del diagn6stico f'ué de 42.6 meses 

(rango 2 a 168 meses), los síntomas más f'rccuontos (tabl.n 

1) fueron nerviosismo y palpitaciones. En la exploración 

física el tamafto do la glándula tiroides se encontró au -

montado en 9 pacientes ( 75%) y en la tabla 2 se muestran 

los signos do actividad adronérgica encontrados con mayor 

frecuencia. 

Con respecto a los estudios de laboratorio y gabinete, ·so 

encontró en todos los pacientes la captación basal do I-131 

do 24 horas~ por arriba do l.os paramotros considerados co­

mo normales (gráfica 1), la· imagen gamagráfica .a~oyo el -­

diagnóstico do crecimiento difuso do la glándula, y la - -

cuantificación en sangro do las hormonas tiroideas confir­

m~ un patrón bioquímico do hipertiroldismo (tablá 3) •· En 

tres pac.lcntos el patrón bioqu!mJco fué de TJ toxicosis ( 

pacientes número 2 1 4 y 10). 

La captación do I-131 post-administración do 3 gr. do tio­

cianato de potasio fue menor a la captaci~n basal. en tocÍos 

los casos (grñrica 2). El promedio do lo capatO:'ción basal 

fué do 54.58% (SD ! 9.56) y el promodJo do lá ~upatació~·­
post 3 gr. do tiociannto do potasio fue do 24.5% (s•-, !14.52) 

con una disminución promedio de 49 • 93%. El análisis·,' esta­

dístico no mostró correlación alguna do ios rosu1h~dOs 1 yÜ 
que ol coeficiente do correÍación. de Ponrson. fuo de ~0.007 1 
habiéndose obtenido un valor crítico do 0.5760,· por lÓ ta!!, 

to con valor do p>0.5 (gráfica J). 
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D I S C U S I O N -

El diagnóstico do hiportiroidismo se. realiz'a con el ·cuadro 

clínico y la cuantifica.cidn ,-do .. i-1·~,~--:'~--~~-in_(j_~~~-:-~'ir_~_id~-~~ _en·._ -

sangro, así com~ con !"~ ~~p_t~~_i6~-;-_d~_::.'l_~l_i1/24'.:._hr~ __ • ~-.-~or · la 

glándula tiroides 1 en 'ca~os ·.-d~~:, f~OCi.6~··:·~-i!ini:tr~r~·'.· ci _:·bién --­
cuando so necesita evide-~ci·~·~:; ~-i.'¡:¿,¿~-~-~-i"n. 7do ::1-~,~-'g1d°Üd~1~· _-_·s~ 

realiza la prueba de' si.Íp~csiÓ-~
0 

--~-ti;.-::'J'J_; o_ -~~f~-:;:~~ti~~-~aci6n. 
con TRH. ;.":: :'-::/~,~~ ,,_, 

'. 

Ln prueba do estimulación con TRH se 'fndic.tí.frecuontomonte 
por su corto tiempo do realizació~, por._no _dcPoñ.'dor 9o 10-

copornción del paciente y porque sus o'f'cc.t?s _adve~sos __ son· 

raros, sin embargo en ancianos debo sor interpretada con -

cuidado sobro todo en el sexo masculino, en .los éUalcs la· 

respuesta de TSll nl TRll ostñ disminuida, "al J.gu81.quo en -

la insuficiencia renal, desnutrición y la deproSión ~ndóg~ 

na< 21 >. En nuestro modio esta pruobft no se.lleva a cabo·~ 
por no contar con TRll en el· país. 

·;, ···,·· 
'~, . ~---

Por lo que respecta ·;a· 1a .-P.rtJ.º_ba_ -d.e- __ :.i_ntiib'lcl_ó.rl~;·c_O_n __ TJ, ·-.. ro_~ 

quiero 8 n l.º- d~ás.: -~~~i:-~-~-~::':_~-~-~:it~~:~~{~·~)~f:;}.f ~~·~~~-~,~-::f~,~~~~.:· do l 
enfermo para la toma del -·~otJ~cn.m_e.n.t_o_ on _r_orma ·r~gú:l_ar· y -

.·en oncian~s y cnrÚopot~~"º~,tó:5~~tf t:~2~~~1t~~jJ;"~" ... 
Por lo anterior -'so. hnn--buscado 1·:.~.~r.º.ª ,':es_tud.io_.ª'.~~o.-"_.1.aborato-
rio q.uo confirmen la _oxist~~-~·1~:~ .. ~i?'/'hJ..~-~-~·t.'.Í.~-¿!,f:i~'~~ ~·- ·ant'ru 

o1las la prueba do supro~ión· ~o~ :t'i'c>ci.~n~~~:.": d~-· ~~tasiO - -
(SCN-) ( 22-23-24) ,-,. 
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En 1928 Chosnoy( 2 5)·doscribió bocio on.conojos alimontndos 

con repollo, probablemente por los precursores do tiocian_! 

to presentes en estas plantas, pero su efecto sobre-los S!, 

res humanos no fuó descrito sino hasta .1936 ," .óp~ca -_on,- Que 
( 26) . . 

Borkor reportó algunos paciontos que roc.ibían tiociana-

tos presentes en un medicamento antihiportonsivo (Rodanid) 

desarrollaron bocio con .hipotiro1dis~·o;--el ~ual ·se ··evitaba 

al agregar hormonas tiroideas a estos pacientes. 

El mecanismo do acción de los tlocianatos fue .determinado 

por Vnndorlaans (1947)( 27), el cuai 'dcmostr6·quo el tioci,! 

nato disminuyo la concentración do yodo en el interior do 

la glándula tiroides, por sor un irlhibidor compet:.ltivo do 

la captación do yodo( 28 >. Actualmonto sabemos quo ol tio­

cinnato nl igual que otros anionos monovalontos do tnmano 

molecular semejante al y0do ~omo el porclornto (Cto4) y ol 

pertocnnto (Tco4), compiten con él a nivel do ln glándula 

tiroides, en la bomba do yodo, pero ol tiociannto no so -­

concentra en ln glándula y os también un sustrato competi­

tivo con la poroxidas, lo que explica otro mecanismo en su 

habilidad para inhibir la iodinación( 28 >. 

En 1960 Mitchcll y O'Rourke al cst.udinr el mecanismo do -­

acción del tiocianato, descubren que S gr. vía oral, blo -

quonn ln captacJ.ón de I-131 en 8 pacJontcs cutiroidcos, P.2 

ro no así en 3 hipcrtiroidoosí_29 ). Ellos mismos confirman 

en 1961 su anterior observación al estudiar 25 pacientes -

outiroidcos y 8 hiportiroideos encontrando que la capta- -

ción do I-131 a las 24 horas era menor al 10% en todos los 

pacientes outiroideos y superior al 20% en los hipertirol­
doos (JO). 
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En 1962 Sánchcz-Mnrtin y colaboradores plnnoaron una prue­

ba de supresión tiroidea administrando J gr. do tiociannto 

de potasio en dos días, encontrando que la cnptnción de -­

I-131/24 hrs. disminuía n menos del 20% tanto en pacientes 

cutiroideos sanos, como en 28 con-bocio simple o multinod~ 

lar no toxico, al contrario en los hiportiroideos_.ln capt,!!_ 

ción fuÓ mayor al 20%( 22 >. 

. . . 
¡ ·' . . 

La explicación para estos· re&Ul~a·dc:;S no ·.:~-e ._conoce, pe~o se 

ha propuesto -que puedo-_ s-~~-_;_uni-~-óm~-Ot~-~r~-~-~-:1~j_o;·_d~-, -la_· hiper.:. 
función glandular, por.,1-~. ·q~e-:Ot~:-t:i¿~i-~~~tri·---~e-rmnnocc pocb 

tiempo dentro de- _la .·g1·ái:¡'d-u.'18; ._:ri·~-- lc;g;·~ndO bloquear ndocun­

damente la· copta~ic?~: d.~ ·:1-1J1.< 3°_)_. · 
~ : . 

. _:: !·' 

En .el presento estudio ~bsorvamo~ qua ol tiocianato do po­

tasio -di~~inuyo _1'8 c0ptaci6n do I-131/24 hrs. en la gl¡lndu 

lo tiroides On los sujetos con cnfermodnd do Gravas llaso -

'sow e hipurtiroidismo, sin embargo seg1ín nuestros resulta­

dos, el gr.'ldo de inhibición do ln cpntnción no tiono corr2_ 

lación con significnncin estadística. Con la interpreta- -

~ión. dei descenso do la cn¡>tnción de 1-1 31 post-tiociannto, 

sin el análisis ostnd{stico so ORpernrín lo contrario, - -

teniendo en cuenta que ol porcontnjo do cnptnción basal, -

se considera un rofli;>jo dol grado do hlpcrfunción tiroidea 

y como el tiocinnato nctúa de forma comp"titivn, oru do -­

esperarse que a mayor cnptnci6n bnsal, m(1nor lnhibicJún -­

post-administración del. tiociannto do pot:.asJ.o, sin cmbur~o 

no pudimos demostrar nuestra hipótesis de Lrnbajo. No ten~ 

moa una explicación sntisfnctorin y estudios posteriores -

hnccn fultn paro explicar dichu incógnita. Lo que si se --
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corroboró fuó que la captación de I-131 por .la glándula -

tiroides posterior a la administración de J gr. de tioci!!. 

nato de potasio fué mayor al 10% en todos nuestros paciO!!, 

tes, excepto ol No. 10, que tuvo captación post-adminis-­

tración del tiocianato de potasio do 9% 1 por lo que la -­

corteza diagnóstica do la prueba fué del 83%, previamente 

reportada do 90%( 23-29) 1 si hubiéramos tomado en cuenta -

ol crit~rio do Sánchcz-Mnrt!n y co1.< 22 >, el que propone 

captación del 20% ó mayor, post-administración dol tioci~ 

nato do potasio para diforcnciar pacientes hipertiroideos 

do los outiroideos, nosotros hubiéramos tenido 6 pacion-­

tos (No. 2 1 4, 6 1 7, 10 y 11) con captación menor al 20%, 

lo quo hubiera disminuido nuestra corteza diagn6stica a -

tnn sólo ~l 50%. Por la anterior podemos decir que ln - -

pruebn de inhibición con 3 gr. de tiocinnata do potasio -

os de utilidad para diagnosticar pacientes con enfermedad 

do Graves Basedow can hipertiraidismo, sin embargo, esto 

no garantizo que la prueba resulto do utilidad pnra difo­

r•oncinr los pnciontos quo presentan dificultad do dJ.agnÓ!!, 

tico como aquéllos con valares hormonales limítrofes, ó -
los casos do enfermedad de Graves Unsodow con eutiroidis­

mo, pues hasta el momento no existe toaría que pueda apo­

yar ol que esto medicamento pueda diferenciar entre auto­

nomía glandular o no, por lo qua deben ser realizados es­

tudios posteriores para definir exactamente la utilidad -

do asta prueba, ya que si en realidad pudiera diferenciar 

entro autonomía glandular o no, serl.n otro recurso _ding-­

nóstico, además do ofrecer la ventaja do sor ráp.ida, bar!_ 

ta 1 prl1cticnmento libre do efectos adversos y sobre todo 

encontrarse a nuestro alcance por la disponibilidnd del -. 

tiociannto. 
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