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l. HISTORIA 

Las ~rimeras monografías sobre la glándula tiroides las 

hacen los hindúes, egipcios y chinos y aparecen en la literat~ 

ra hacia el año 2000 a.c. La descripci6n inicial y la recopi­

laci6n de sus enfermedades es dadil por Paulns de Aegina {500 -

años n.C.) al efectuar la extirpaci6n de un bocio. Algunos 

autores consideran que fué Albucasis (952 a.e) en la Ciudad 

de Zahara de la España Arabe, quién hizo la primera tioridect~ 

múa exitosa. Rogerio {1770 años d.C.) recomienda la ingesti6n 

de algas marinas (por su alto contenido de yodo) para el tra-­

tamienta del bocio: sin embargo, años m~s tarde, Guy de Chau-­

liac preconiza la cirugía como el tratamiento más adecuado y -

aparecen un sinnúmero de t~cnicas como la de Muys (1629), que­

consist1a en la ligadura de las arterias tiroideas. 

Wharton le da el nombre do TIROIDES en el año 1646 por­

su parecido con u~ escudo (thyreos: escudo}; posteriormente,­

Von Mullcr en 1893 describe los efectos de la glándula sobre -

el metabolismo al estudiar el bocio eKoftálmico descrito por -

Parry (1786). Ya en 1850, curling había identificado el hipo­

tiroidismo {mixedema). La tiroKina, hormona producida en el -

tiroides y estudiada por Kendall (1914}, babia sido analizada 

por Schiff en 1850 al efectuar la excisi6n de la glGndula en -

perros y por Reverden en 1882 al producir mixedema experimen-­

tal. Kocher (1818), considerado el padre de la cirug!a del t~ 

roldes, publica los resultados de sus primeras 5000 tiroidect2 

mías, con una mortalidad del o.2i. 
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Los tratamientos han cambiado segGn la ~poca. Dumas y 

Coindet {l), preconizan el tratamiento a base de iodo, wo·olffer 

(1897) el quirúrgico, Murray (1890) el uso de extracto tiroi-­

deo y Payr (1909) el primer trasplante de la glándula. Los -

estudios de Harrington y Barger (1927) permitieron la síntesis 

del T4. Mackenzie y Astwood {1943} introdujeron el tiouracilo 

en el manejo y Gross y Pitt-Rivers (1953), describieron·la - -

3'5'3 1 tri-yodotironina. 

En el ámbito hispano-americano, los cronistas mostra- -

ban preocupaci6n en los siglos XVIII y XIX por la gran preva-­

lencia del bocio; algunos autores (2), coinciden en señalar 

que éste se conocia en México desde antes de la conquista. 

Los aztecas lo llamaban QUECHPEZAHUAILIZTIL y los Mayas -

PJADSISI. Las primeras descripciones, hechas en la Nueva Gra­

nada a comienzos del siglo XIX, sirvieron como base para el -­

tratamiento con yodo y a su vez han permitido interpretar el -

significado de su papel etiol6gico. La palabra "coto" se der!_ 

va del Quechua (vocablo Kcoto), e indica el aumento en el tam~ 

ño de la gl§ndula tiroides (3). En 1913, la misi6n Francesa -

encavezada por BOUSSINGAULT, al estudiar el problema, hace al­

gunos análisis fisiológicos a partir de los cuales se utiliza­

el yodo como preventivo. {4). Los detalles mSs amplios sobre­

la enfermedad, los refiere un autor desconocido (17941 en un -

trabajo titulado: "Reflexiones sobre la enfermedad que vulqaE 

mente se llama coto". (S). Es tanta la incidencia en la Nueva 

Granada, que Francisco José de Caldas {1808), promueve un· pre­

mio para quienes dé pautas para su curaci6n. (6). 
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II. ANATOMIA DE LA GLANOULA TIROIDES 

La gl~ndula tiroides se halla situada en el cuello, a -

la altura de las vértebras C v, a e VII, pesa unos 20-30 gr. -

Las cubiertas inmediatas a la glándula tiroides son: 

1.- Una cápsula fibrosa íntimamente adherida a la glá~ 

dula • 

2.- Una vaina {llamada falsa cápsula), derivada de la­

lámina pretraqueal de la fascia cervical profunda. La lámina­

anterior de la vaina comprende los músculos infrahioideos, 

mientras la hoja posterior envuelve la tráquea, el es6fago y -

los nervios laríngeos recurrentes. 

La glándula tiroides vista por delante, tiene la forma­

de H O de una u. Está constitut!da por dos 16bulos derecho e­

izquierdo, unidos por un istmo. Loe 16bulos son movilizables, 

en cada uno de ellos se distingue en vértice, una base y tres­

caras. El vértice, dirigido arriba y atr~s, se halla inter- -

puesto entre el esternotiroideo y el constrictor inferior de -

la laringe. La base está dirigida hacia abajo y adentro. La­

cara externa se halla cubierta por los mGsculos infrahioideos­

{esternotiroideo, esternohioideo y omohioideo). La cara inte~ 

na se relaciona con la laringe {músculos cricotiroides) y con­

la tráquea, la faringe, constrictor inferior del es6fago, y -­

con los nervios laríngeos externos y recurrentes. La cara po~ 
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terior se relaciona con la vaina carot!dea y con su contenido­

(y también con los músculos prevertebrales y con el simpático) 

y hacia dentro con las glándulas paratiroides. El istmo es -­

una franja variable de tejido glandular, que une las zonas in­

feriores de los 16bulos derecho e izquierdo. Generalmente cu­

bre los anillos trqquelaes II, III, IV, pero a veces no cxis-­

te. A lo largo del borde superior del istmo puede observarse­

una anastomosis entre las arterias tiroideas superiores dere-­

cha e izqüierdas. El 16bulo piramidal es una porci6n incons-­

tante de la glándula tiroides que se extiende cranealmente de~ 

de el istmo y que puede alcanzar el hiedes por medio de tejido 

fibroso o muscular. Cuando existe una franja muscular, se co­

noce generalmente con el nombre de elevador de la glándula ti­

roides, aunque no todos éstos mGsculos se insertan en el 16bu­

lo piramidal. (7) 

La glándula tiroides es un 6rgano muy vascularizado, 

que con facilidad presenta aUil'\9ntos de volumen, por ejemplo 

durante la manstruaci6n y el embarazo. Es irrigado por las 

tiroideas superiores e inferiores. 

La arteria tiroidea superiora se origina en la cara 

ventral de la carótida externa o en la car6tida primitiva. su 

origen es caudal a nivel del v~rtice del hasta mayor del hio! 

des y cubierta por el esternocleidomastoideo. Se dirige hacia 

abajo y adelante en el triángulo carot!deo, Profundo al omohio! 
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deo, esternohioideo y esternotiroideo. Se aplica al constric­

tor inferior y se relaciona con el nervio laríngeo externo. 

En el vértice del 16bulo correspondiente de la glándula tiroi­

des se divide en ramas glandulares. 

Las ramas de la arteria tiroidea superior son: rama in­

frahioidea1 esternomastoidea, arteria laríngea superior, rama­

cricotiroidea, varias ramas glandulares. 

La arteria tiroidea inferior, proviene del tronco tiro­

cervical, y asciende por delante del escaleno anterior y se i~ 

curva hacia dentro por delante de los vasos vertebrales y por­

detrás de la vaina carotídea. cruza por detrás o por delante, 

el tronco simpático a nivel de la vártebra C VII o o I y se r~ 

laciona a veces con el ganglio cervical medio. Sus relacionas 

anteriores se establecen con la vaina carot1dea y su conteni-­

do, y con el tronco simp~tico; el ganglio medio se halla inme­

diato a la arteria. Posteriormente la arteria tiroidea infe-­

rior se relaciona con el escaleno anterior, vasos vertebrales­

y el largo del cuello. La relaci6n con el nervio recurrente -

es variable: el nervio o sus ramas pueden ser posteriores, an­

ter.iore.s o hallarse entre las ramas de la arteria tiroidea in­

ferior. Al alcanzar la parte inferior de la cara posterior del 

16bulo de la glándula, la arteria tiroidea inferior perfora la 

vatna glandular y termina en varias rama~ glandulares. 
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Las ramas de la arteria tiroidea inferior son: arteria-

cervical ascendente, arteria laríngea inferior, ramas t raque~ 

les, faríngeas y esofágicas, arteria supraescapular, arteria -

transversa del cuello, tronco costocervical, arteria cervical-

profunda, arteria intercostal superior, arteria escapular as--

cendente. 

La arteria tiroidea media es una rama inconstante del -

tronco braquicefálico, de la arteria car6tida primitiva dere-­

cha, del cayado a6rtico o de otros orígenes. Sube hasta el -

borde inferior y se divide en varias ramas. Los troncos vena-

sos son muy variables. 

Las venas tiroideas forman un plexo en la superficie de 

la glándula y por delante de la tráquea. Las venas tiroidcas­

superior y media desembocan en ~ate plexo, desde el cual dre-­

nan eri la vena yugular interna de cada lado. Las venas tiroi­

deas inferiores forman un plexo por delante de la traquea y -­

terminan en las venas braquicefálicas. {7} 

Los vasos linfáticos discurren: l. hacia arriba a lo -

largo de las arterias tiroideas superiores y alcanzan los gan­

glios cervicales profundos inferiores, y 2. hacia abajo a lo -

la"rgo de la arteria tiroidea inferior, hasta alcanzar los gan­

glios paratraqueales. Los vasos linfáticos del istmo desembo-
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can cranealmente en los ganglios prelaríngeos y hacia abajo en 

los ganglios pretraqueales. 

La glándula tiroides se encuentra inervado por ramas -

del simpático cervical (vasoconstrictores) y el vago {de fun-­

ci6n imprecisa) alcanzan la glándula tiroides) (8). 
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III. EMBRIOLOGIA 

La gl~ndula tiroides aparece en la cuarta semana de de­

sarrollo en forma de proliferaci6n epitelial del suelo del in­

testino laríngeo, entre el tubérculo impar y la cópula, sitio­

que ulteriormente corresponde al agujero ciego. 

Al avanzar el desarrollo, el primordio tiroideo atravi~ 

sa el mesodermo subyacente y desciende por delante del intesti 

no faríngeo como divertículo bilobulado. Durante la migraci6n, 

la glándula sigue unida al suelo del intestino faríngeo por -­

virtud de un conducto de pequeño calibre, el conducto tiroglo­

so, que ulteriormente se torna macizo y desaparece. 

Al continuar el desarrollo, la glándula tiroides des- -

ciende por delante del hueso hioides y los cartílagos de la l! 

ringa, y en la séptima semana alcanza su situaci6n definitiva­

de la traquea; para entonces, presenta al porci6n mediana es-­

trecha llamada istmo y los dos 16bulos laterales; se discute -

aún si parte del tiroides se forma por proliferaci6n epitelial 

de la cuarta bolsa faríngea. 

El tiroides comienza a funcionar aproximadamente al fi­

nal del tercer mes, etapa en la cual pueden observarse los pri 

meros fol1culos llenos de coloide.(9). 
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De la descripción hecha se deduce que el intestino far!~ 

9eo del embrión origina la porci6n principal de la cavidad bu­

cal, lengua, glándula tiroides y los div crsos 6rganos que pr2 

vienen del revestimiento epitelial de las bolsas faríngeas, -­

que se divide en nasofaringe y bucofaringe. La divisi6n larí~ 

qea definitiva est~ situada dorsalmente en relación con los -­

componentes cartilaginosos de la laringe. 
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IV. HlSTOLOGIA 

El tiroides es una glindula end6crina, de origen endo­

dérmico, que se desarrolla tempranamente en la evolución de -

los vertebrados a expensas de la porción del tubo digestivo.­

El tejido tiroideo está compuesto por un epitelio cuboide di~ 

puesto en una sola capa, limitando espacios esféricos llenos­

de una sustancia gelatinosa llamada: COLOIDE. Esta disposi--­

cion celular de esferas, limitando el coloide, forma estruct:u. 

ras conocidas como Foltculos taroideos, que en el hombre mi-­

den 0.2 a 0.9 nun de diámetro. La glándula se presenta envuel­

ta por una cápsula de tejido conjuntivo, laxa que envía sep-­

tos hacia el interior de su parenquima. Estos septos se van -

adelgazando gradualmente y alcanzan todos los fol!culos, sep.!_ 

rados unos de otros por una n!tida e irregular membrana con-­

juntiva constituida principalmente por fibras reticulares. 

Las células endoteliales de los capilares se presentan 

con frecuencia fenestrada, como sucede comurunente en los capi 

lares de las glándulas end6crinae. Esta disposici6n facilita­

probablemente el paso de la hormona hacia los vasos (10). 

El epitelio folicular tiroideo descansa siempre sobre­

una membrana basal. La ultraestructura de 6ste epitelio pre-­

senta todas las caracter!sticas de una c6lula que al mismo 

tiempo sintetiza, almücena y digiere proteinas. La porci6n 
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basal posee abundante ret!culo endopl,smic_ggranular y contiene 

cantidad moderada de mitocondrias. El nucleo casi siempre se -

presenta esf4rico y situado en el centro de la c~lula. 

En el polo apical se observa una zona de golgi discreta 

y gránulos de secreci6n con características de colide folicu-­

lar. En ésta regi6n hay tambi~n part!culas del tipo de los li­

sosomas y algunas vacuolas generalmente grandes, de contenido­

claro. La membrana de la regi6n apical de las c~lulas contiene 

un ntimero moderado de microvdlosidades. Frecuentemente se ob-­

servan entre los foliculos tiroideos pequeños acúmulos ~isla-­

dos de c~lulas claras y ricas en roitocondrias, retículo endo-­

plásmico granu~ar y gránulos de secreci6n; son las llamadas -­

c6lulas parafoliculares. (lO). 

Actualmente se admite quo ~stas c6lulas son las que re! 

lizan·la.s!ntesis y secreci6n de una hormona proteica de bajo­

peso molecular (PM-3000) que actúa en la regulación de la pro­

porcidn de calcio en la sangre reduciendo la calcemia; la Tir2 

calcitonina. Las pruebas que postulan ésta afirmaci6n son las­

siguicntes: 

l.- Alteraciones citol6gicas de las células parafolicu­

lares cuando se provoca hipercalcemia experimental. 

2.- Localizaci6n de la tirocalcitonina en las células -

parafoliculares con anticuerpo fluorescente. 
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V, DESARROLLO ANORMAL DE LA GLANDULA TIROIDES 

l, TIROIDES LINGUAL: 

En algunas ocasiones, la glándula tiroides no se encue~ 

tra en la posici6n cervical normal sino está debajo del epite­

lio de la lengua en el lugar del foramen ciego. Esta tiroides­

no "descendi6", sino que se encuentra anormalmente ascendida. 

La qlándula tiroides lingual, por lo general, es peque­

ña, pero normal, y es el único tejido tiroideo presente. Un 9! 

rnagrama ayudará en el diagn6stico usando yodo radiactivo y de­

termina la presencia de. otro tejido tiroideo en el paciente. 

Puede encontrarse una glándula tiroides en cualquier l~ 

gar a lo largo del foramen ciego hasta su lugar original. Es-­

tas glándulas "parcialmente descendidas" son raras. (11) 

La extirpaci6n de la tiroides lingual requiere cuidado­

debido a que la glándula estará bien vascularizada por las ar­

terias linguales. La extirpaci6n total es necesaria, En una 

serie (12), dos de doce tiroides linguales fueron malignas. Si 

no s~ reporta neoplasia maligna en las biopsias transoperato-­

rias, el tejido extirpado puede reimplantarse en la pared abd~ 

minal anterior. 
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2,- RESTOS PERSISTENTES DEL CONDUCTO TIROGLOSO. 

El foramen ciego de la lengua y el 16bulo piramidal de 

la glándula tiroides son r~stos normales del conducto tirogl~ 

so. Entre estas dos estructuras hay un tubo epitelial muy pe­

queño, por lo general interrumpido en varios lugares. En oca­

siones estos fragmentos epiteliales se h;pertrofian, secretan 

líquido y forman quistes. El drenaje o aspiraci6n de ~stos úl 
timos es inútil y a menudo resulta en la forrnaci6n de una f!~ 

tula que, casi siempre, se infecta. 

Todos los fragmentos del conducto, del foramen ciego -

y de la proci6p del hueso hioides, deben extirparse. La recu­

rrencia del quiste es el resultado de no eliminar todo el co~ 

dueto. Cuando se ha dejado la poroi6n central del hueso hioi­

des, se ha observado una recurrencia del 17% de recurrencias. 

Ningún nervio no vasos sanguíneos o 6rganos deben le-­

sionarse en éste procedimiento. (11). 
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VI, PISIOLOGIA 

La glándula tiroides mantiene el metabolismo de los t~ 

jidos a un nivel que sea 6ptimo para sus funciones normales.­

La hormona tiroidea estimula el consumo de oxigeno de la may~ 

r!a de las c~lulas del organismo, ayuda a regular el metabo-­

lismo de los l!pidos y de los carbohidratos y es necesaria p~ 

ra el crecimiento y la maduraci6n normal. 

La glándulü tiroides no es esencial para la vida, pero 

en su ausencia se és muy sensible al frío, hay lentitud men-­

tal y física, y en los niños, retraso mental y enanismo. Por­

el contrario, el exceso de secreciones tiroideas conduce a -­

desgaste corporal, nerviosidad, taquicardia, temblor y exceso 

de producci6n-de calor. 

El balance del yodo en el organismo depende de las 

fuentes diet~ticas {alimentos y drogas) y podemos afirmar que 

varta de acuerdo con las regiones. 

El yodo es atrapado del plasma por la gl&ndula tiroi-­

des en presencia de oxígeno; este mecanismo de absorci6n es -

mediado por la hormona tiroidea estimulante (TSH) ; el ingreso 

se efectúa por un trasporte activo que capta yodo inorgánico­

de un dep6sito perif6rico que contiene 250 mgs de yoño. El' d~ 

p6sito tiroideo de yodo es de 8000 microgramos. 
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Su remoci6n y eliminaci6n se hace por medio del sudor,­

la transpiraci6n, el riñ6n y las materias fecales (500 micro­

gramos). Las p~rdidas patol6gicas se presentan en la nefrosis, 

lactancia, stndrome de mala absorci6n y con la disminuci6n de 

la dehalogenasa yodo-tirosinasa. 

Una vez concentrado el yodo en la glándula, se produce 

la oxidaci6n del yuduro: esto mecanismo es mediado por una -­

peroxidasa (13); posteriormente viene la yodinaci6n por las -

formas oxidadas de residuos tyrosil·dentro de la tiroglobuli­

na y se forman las molGculas de yodotirosina que metab6lica-­

mente son inactivas. La yodinacidn que ocurre en la interfase 

c~lula-coloide~ es efectuada en una rnol~cula tiroprotexica -­

preformada, el estímulo para éste mecanismo lo determina la -

TSH, las drogas antitiroideas y el frío. 

El acoplamiento de yodo-tirosinas forma las yodoriron~ 

nas II, de las cuales se obtendrán las hormonas activas TJ y­

T4; éstas se sostienen por enlaces peptídicos dentro de una -

tiroproteína específica (la tiroglobulina), que constituye el 

mayor componente intrafolicular. La T4 se produce por el aco­

plamiento de dos moléculas de diyodotironina por un mecanismo 

no conocido1 las tionamidas (metimazole y propil tiouracilo)­

disminuyen la sensibilidad para el acomplamiento de la yodo-­

tironina, efecto que no puede ser inhibido con la administra­

ción de yodo. 
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La tiroglobulina constituye el coloide folicular y, 

por lo tanto, es la mayor fuente de almacenamiento; es una 

glicoproteína de 660000 de peso molecular, compuesta de cua-­

tro cadenas peptídicas y con 120 residuos tyrosil. 

De acuerdo con las necesidades se liberarán tanto el -

T3 como el T4 de la globulina, por un mecanismo proteolítico­

en la c~lula folicular y pasará al torrente sanguíneo, donde­

se unirá a una globulina de enlace tiroideo (TBG) a nivel de­

los radicales inter-alfa. Esta unión es firme de carácter re­

versible y puede ser bloqueada por la difenilhidanto!"a-s6di­

ca y los al!cilatos. 

La globullna de enlace tiroideo (TBG) , es una glicopr2 

te!na con un peso molecular de 36500 a 63000 1 una vida media­

plasmática de 5 días y una producci6n hcpaEica diaria de 20 -

mg y migra electrofor~ticamente entre la alfa 1 y la alfa 2. 

La m&xima capacidad de enlace en personas normales cs­

de 25 mlcrogramos % para el T4, 16 mlcrogramos % para el T3.­

La globulina enlace tiroideo (TDG) capta el 85% del T4 prese~ 

te en el plasma normal. Sus ni•1eles séricos aumentan con el -

embarazo, durante la administración de cstr6genos y contrace2 

tivos orales, en el hipotiroidismo, en la hepatitis infeccio­

sa y en la porfiria intermitente aguda y se disminuye durante 

la administraci6n de andr6genos, en el hipcrtiroidismo, en a! 
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gunos casos de cirrosis hepática, en varios des6rdenes genéti 

cos de la s1ntesis del TBG y en la nefrosis. El índice de sa­

turaci6n de ,la TBG o sea TBG {s) es del 25% al 35%. 

La fracción T4 libre es do 0.03% y su concentraci6n de 

2-4 nanogramos %. La fracción de T3 libre es de 0.3% y su 

concentraci6n de 200-600 pgrs\. La fracción de RT 3 libre es­

de o.25% y su concentraci6n de 60-160 PGRS% ll3). La produc-­

ci6n diaria normal de T4 es de 90-100 microgramos y la de TJ­

de 6-35 microgramos. 

La triyodotironina (TJ>: se considera una hormona de 

producción extratiroidea. El 80% de la T3 y el 97.5% de la 

RTJ, se derivan del metabolismo extratiroideo del T4(8). El -

35\ de la T4 se metaboliza a T3 periféricamente (6}, la pro-­

porci6n plasmática de T4:T3 es de 10-20:1. 

La vida media plasmática de la T4 es de 6a 11 días y -

de la T3 de 2 a 3. La T3 y la T4 se metabolizan en el higado­

por conjugación con el ácido glucur6nico y se excretan en la­

bilis. En el intestino, parte de estos complejos (ac •. 9lucur~ 

nico + hormona tiroidea), son desdoblados y las hormonas son­

reabsorbidas. Asimismo, menos del 5\ de la T4 circulante rea 

liza ciclo enterohepático. 

Existen dos mecanismos reguladores de la hip6fisis, --
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uno intrínseco y otro de retroalimentaci6n. Su interacción 

permite mantener el almacenamiento. La hormona estimulante 

del tiroides. {TSH) se produce en las c~lulas basófilas de la­

hip6fisis (16bulo anterior), lo que estimula la liberación de 

hormona tiroidea y disminuye el contenido de yodo y el estím~ 

lo de la toma por la glándula, para la síntesis. 

El mecanismo de retroalimentación actúa directamente -

generando la producci6n de TSH, lo cual depende de los nivc-­

les sanguíneos de tiroxina; esta funci6n no es autónoma y es­

tá subordinada al control que ejerce el hipotálamo, con una -

acci6n moduladora de la secreci6n de TSH. La hormona liberad~ 

ra de la hip6f ~sis es un tripéptido que se inhibe con el T3 y 

el T4 (factor liberador de la tir6trofina): su mecanismo se -

realiza a través del sistema portal vascular hipofisiario '1 

es estimulado por el frío e inhibido por las emosiones. Algu­

nos sostienen que la TSH ti~ne dos fracciones, una para con-­

trolar el desarrollo del tiroides que depende directamente -­

del hipotálamo y otra para la actividad tiroidea que es inde­

pendiente de él 

Los inhibidores de las hormonas tiroideas pueden ser -

de dos clases, los que inhiben el trasporte como los aniones­

monovalentes y los que compiten con los sitios de enlace y -­

los inhibodres del acoplamiento, como las tionamidas que dis­

minuyen la afinidad para la uni6n de las yodotirosinas, mee! 
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nismo que se previene con la administraci6n del yodo. 

Las drogas como el PAS, la tolbutamida, y la sulfonil~ 

rea, tiene efecto boci6geno por disminuir el yodo y el acopl! 

miento. El resorcinol y el ácido salícilico, inhiben el enla­

ce T4-TBPA, mientras que la fenilbutazona disminuye la capt! 

ci6n del yoduro. Las crucíferas, corno el repollo y los deriv!:, 

dos de la familia Brasicácea (nabo y col), se consideran ali­

mentos boci6genos. 
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VII, EXAMEN CLINICO DE LA GLANDULA TIROIDES 

El tiroides normal se palpa como una masa firme, dura, 

localizada cada lado de la tráquea, que se desplaza con las -

movimientos de la degluci6n; para un buén examen debe inspec­

cionarse el cuello con buena luz, buscando evidencia de cica­

trizaci6n, fijaci6n de la piel, irregularidades y desplaza--­

mientos con los movimientos deglutorios. Luego debe efectuar­

se' la palpaci6n, colocándose el examinador detrás del pacien­

te y éste con la barbilla f lejada para identificar la posi--­

ción de la tráquea. Al palpar el tiroides primero se localiza 

el istmo y el cartílago cricoides; se comparan los tamaños de 

los 16bulos; se observan sus n6dulos, la forma y la consisten 

cia de su superficie y se hacC deglutir, permitiendo que el -

tiroides se deslice entre los dedos para así identificar el -

rePorde inferior. Cuando no se logra, se coloca al paciente -

en decúbito dorsal buscando que los músculos del cuello se r~ 

lajen: si aún ast no es posible se co~plementa con la percu-­

si6n y con un estudio radio16gico. La vascularizaci6n se eva­

lúa colocando el pulgar en la parte anterior y un dedo contra 

la posterior, lo que permite ver la magnitud de la pulsaci6n­

arterial y detectar la prccencia de thrill: esta maniobra se­

acompaña de auscultaci6n buscando soplos. (G). 

Al examinar el tiroides debe tenerse en cuenta la posi 

bilidad de una forma aberrante que generalmente sigue el cur­

so del conducto tirogloso desde el foramen ciego, en la base-
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de la lengua, hasta el istmo. La transiluminaci6n puede ser -­

útil para diferenciar las masas s6lidas de las quísticas. Es-­

tas pautas generales puede ser útil para diferenciar las masas 

s6lidas de las qu!sticas. Estas pautas generales se complemen­

tan con algunas particulares segan la entidad: en el bocio, el 

tiroides se aumenta en forma difusa o nodular con manifestaci~ 

nes de hiper o hipotioidismo; en los adenomas, hay edema loca­

lizado y los solitarios, generalmente aparecen en el istmo. -­

Las variaciones en el tamaño son debidas a hemorrag!as intrat~ 

morales. 

En el bocio retrosternal las venas se dilatan en el --­

toráx superior.por compresi6n de la yúgular interna y hay sen­

saci6n de disnea y cianosis. En el hipertiroidismo aparecen -­

ansiedad, disminución de la tolerancia al cnlor, mantenimiento 

del peso, fatiga, palpitaciones, arritmias cardíacas, sudora-­

ci6n, temblor en las extremidades, inestabilidad, aumento de -

la presi6n del pulso, exoftalmos, y trhill sobre la glándula.­

En el hipotiroidismo hay intolerancia al frto, sequedad de la­

piel1 constipaci6n, aumento de peso, letargia, facies abotaga­

da, expresi6n apática, falta de inteligencia, lengua prominen­

te, pulso regular lento, reflejos disminuídos e hipermenorrea. 

En la tiroiditis, existe fiebre, aumento del tiroides,­

sensibilidad a la palpaci6n, irregularidad y comienz~ indidioso 

si se trata de un estruma a~ Riedel. Aumento difuso si es una-
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tiroiditis de De Quervain. 

En el·carcinoma suelen existir n6dulos múltiples o Gn~ 

cos, de consistencia pétrea, presencia de ganglios linfáticos 

y disfon!a por compromiso del rrecurrente. 

Existen algunas pruebas complementarias: 

Kocher: La comprensi6n suave de los lóbulos laterales, · 

produce estridor cuando la tr~quea se comprime por el tiroi-­

des. 

Pemberton o Marañan: Al elevar los brazos por encima -

de la cabeza en un bocio sumergido, se produce cianosis y di­

lataci6n venosa por la obstrucci6n de los grandes venas a la­

entrada del t6rax. 

Berry: Consiste en una debilidad del pulso carotídeo,­

observada en pacientes con c5ncer, debido al compromiso de é~ 

te vaso por el proceso maligno. (6). 

Atireosis: Ausencia de la glándula, entidad bastante -

rara. 



VIII PATOLOGIA BENIGNA DE LA 
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A) BOCIO SIMPLE O NO TOXICO, 

Se define como el aumento de volumen de la glándula t~ 

roides, susceptible de ser identificado por maniobras clíni-­

cas, inspecci6n o palpaci6n. Por lo general cursa con eutiroi 

dismo y en general no está relacionado a procesos inflamato-­

rios o neoplásicos. (14) 

Durante la enfermedad se estimula la hipersecreci6n -

de tirotropina hipofisaria hasta límites adecuados para que -

la tiroides llegue a su nivel de eficiencia. Esta secreción -

persistente de tirotropina induce la hiperplasia y la hiper--. 

trofia de la glándula. El paciente se mantiene eutiroideo gr~ 

cias al esfuerzo adicional del sistema hipotálamo-hip6fisis-­

tiroides. Es más frecuente en mujeres que en hombres, y su -­

frecuencia aumenta durante el embarazo. 

Histopatol6gicamente, las etapas iniciales se caracte­

rizan por hiperplasia e hipertrofia de las c~lulas que bordean 

los folículos; con el transcurso del tiempo, el agrandamiento 

celular va invadiendo los fol!culos, lo que motiva la reduc-­

ci6n progresiva de coloide infrafolicular y la glSndula mues­

tra aumento de su vascularizaci6n. 

La hiperplasia prolongada termina por dar lugar a in-­

voluci6n tisular, la que, se alterna con áreas de nueva hipe~ 
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plasia e hipertrofia. La alternancia y coexistencia de ambos -

tipos de tejido parece propiciar la aparici6n de n6dulos. 

La formaci6n de bocio suele deberse a varios factores,­

incluso defectos enzimáticos hereditarios y causas extrínsecas, 

o puede ser idiopático. 

El bocio se clasifica en: 

- Familiar. Cuando por un defacto enzimatico transmiti­

do en forma autos6mica recesiva. 

- End6mtco: De mayor incidencia en zonas montañosas do~ 

de la ingesti6n de yodo es pobre, o en regiones con alta inqe~ 

ti6n de sustancias boci6genas como el repol~o, los nabos, y la 

soya. 

- Espor~dico: La causa se desconoce y no existe defi~-­

ciencia de yodo. (15). 

El síntoma más frecuente relacionado a la glándula es -

la observaci6n que hace el paciente de que le está aumentando­

de tamaño el cuello o de la presencia de una masa. Los efectos 

de la presi6n de la tiroides pueden dar lugar a dificultad pa­

ra respirar, en compresión traqueal, o disfagia por la presi6n 

en el es6fago. Las hemorragias en los n6dulos provocan dolor y 
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aumento de tamaño de la masa. Algunos autoras han reportado -• 

su relaci6n con cancer (15). 

El estudio de ~stos pacientes debe incluir: rayox X 

del cuello, torax y mediastino para visualizar la posici6n y­

la luz traqueal~ gamagrafia para precisar la naturaleza y la 

extcnsi6n de la lesi6n; captaci6n de yodo 131 t determinacio­

nes de T3 y T4 para descartar hipotiroidismo o tirotoxicosis­

y biopsia con aguja fina para confirmar su benignidad. 

El diagnóstico diferencial se hace con la enfermedad -

de Graves, la tiroiditis de Hashimoto y el carcinoma. 

El tratamiento consiste en eliminar el est!mulo y pue­

de obtenerse por reemplazo ex6geno de cantidades suficientes­

de hormona que inhiben la TSH o con la administraci6n de yodo 

para suplir la deficiencia. Esto no se recomienda para bocios 

muy qrandes y nodulares porque no se obtiene buena respuesta. 

La hormona tiroidea se administra en dosis supresiva,­

tratando de obtener un estado m.5.ximo de inactividad. se ini-­

cia con 200 a 300 mcg por día de levotiroxina, equi¡ibrando -

las dosis según la captaci6n do yodo radiactivo. Cuando los -

valores dan por debajo de B\ se dice que la supresi6n es com­

pleta. Según la captaci6n, la dosis se eleva cada 4 semanas -

en so microgramos día. 
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Las indicaciones quirGriqcas para los pacientes con -­

bocio no t6xico son las siguientes: 1.- Volumen. 2,- obstruc­

ción mec,nica (cervical traqueal, esofágica, venosa; medias-­

tínica-retrosternal, intratorácica). J.- Deseo del paciente -

(est~tica), 4.- Tejido con función aut6noma, S.- Sospecha de­

malignidad (n6dulo fr!o predominantei, 6.- Malignidad contro­

lada. (16). 

La tiroidectornía constituye el tratamiento de elecci6n 

para la mayor parte de los pacientes eutiroideos con tejido -

glandular que funciona aut6nomamente, Una resecci6n temprana­

de ~ate tejido impide la progresi6n hasta hipertiroidismo a -

medida que el paciente ~umcnta en edad. Tarnbi~n permite el -­

uso postoperatorio de tiroxina qua ástos pacientes no pudie-­

ron recibir antes de la tiroidectomía por su toxicidad. La r~ 

secci6n temprana tambi~n evita el peligro de tempestad tiroi­

dea despu~s de un riesgo axcesivo de yodo. 

La diferenciaci6n entre bocio uninodular y multinodu-­

... lar es muy difícil y se ha demostrado en varias series, (17) .­

que cuando menos 50% de los pacientes en quienes se diaqn6s-­

tica bocio uninodular antes de la cirugía, en el momento de -

la misma, se advierte que en efecto tiene un bocio multinodu­

lar. 

Thomae, (17) recomienda el tratamiento con yodo radia: 
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tivo para el bocio, en pacientes enlos cuales está contraindi 

cado la cirugía, con buenos ~xitos, as! como la tiroidectomta 

total, pueda ser realizada con minimos complicaciones, cuando 

se realiza por un equipo quirúrgico experimentado, (10). Con­

respecto a los bocios intratorácicos, so localizan en un 

5-11%, y sus síntomas son debidos a compresi6n de estructuras 

adyacentes corno es6faqo, tr§.quea, (19), y en un 20% cursan -­

con hipertiroidismo 1 por lo general se tiene que realizar una 

esternotomia media, para evitar lesi6n de los nérvios larín-­

geos recurrentes. (20). 

Por lo general cuando existe bocio y embarazo se reco­

mienda la cirugía durante el puerperio, (21), y deberá mante­

nerse la".observaci6n clínica. 

B. ENFERMEDl\D DE GRAVES (O DASEOW PARA LOS EUROPEOS), 

Es una enfermedad rnultisistdmica o constitucional, que 

refleja las alteraciones producidas por mecanismos autoinmu-­

nes, aún no' identificados, cuyo cuadro cl!nico inc1uye el bo­

cio, la tirotoxicosis, el_exoftalmos, la dermopat!a infiltra­

tiva y la acropatía. Del 3 al 5 % de los pacientes pueden no~ 

tener crecimiento del tiroides, aunque la glándula está hiper 

plasica y ávida de yodo, 

En la historia natural se describen tres estadías: un~ 
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fase activa en la cual el paciente no tratado es tirot6xico y 

la prueba de supresión tiroidea es anormal. Una latente en la 

cual el paciente no tratado no es tirot6xico pero la prueba -

de supresión es anormal, y una inactiva para el paciente no -

tratado, con ausencia de tirotoxicosis y prueba do supresi6n­

normal. 

La etiopatogenia aún no se conoce; para algunos, por -

tendencia familiar y generacional, so describe un factor her~ 

ditario o la presencia de una aberraci6n genética combinada -

zi un factor ambiental, (6}. 

Hay alt~raciones en el metabolismo del yodo de persa-­

nas eutiroideas que tienen familiares con bocio. Es posible -

que las emociones tengan una influencia sobre los mecanismos­

inmunes o quela predisp~sici6n gon~tica sea activada por el -

stress. 

La producci6n excesiv~ de hormona tiroidea produce un­

estado de hipermetabolismo: la TSH no está aumentada y segdn­

los estudios con · 131 no hay dependencia, lo cual se corrobo·­

ra en animales hipofisectomizados. 

Típicamente, el aumento de la producci6n de hormonas 

tiroideas está asociado con disminuci6n de la concentraci6n -

s~rica de TSH lo cual falla para aumentar la TRH. Esto puede-
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.. no ser debido totalmente a concentraciones s6ricas a1tas de -

T4 y TJ, como en algunos pacientes con enfermedad de Graves -

eutiroideos, también fallan al responder al TRH, a pesar de-­

una presumible producci6n normal de hormonas tiroideas(27). 

Se considera que el LATE (estimulador tiroideo de ac-­

ci6n prolongada), o el A~P (Activador prolongado del tiroides) 

al aumentar su actividad, producen cambios histo16gicos en la 

glándula, aumentando la captaci6n y la liberaci6n del I 131,­

siendo más lenta que cuando se administra TSH. Esto no parece 

ser la única causa, puesto que se han aislado otras moléculas 

circulantes de inmunoglobulinas G estimulantes, denominadas -

estimulante tiroideo human~ v estimulante tiroideo protector­

de acci6n prolongada. 

La actividad aumentada del LATS se han encontrado en -

el 50%-BS\ de los pacientes con enfermedad de Graves: sin em­

bargo, por lo anteriormente expuesto no puede considerarse e~ 

mo el factor etiopatogénico primario. 

La glándula suele estar aumentada y uniformemente alt~ 

rada. Macrosc6picamente es firme, carnosa, hiper6mica, con un 

peso 3 a 4 veces mayor de lo normal, con una cápsula lisa y -

sin nodulaciones~ al corte es rojiza y brillante y microsc6p~ 

camente los foliculos son pequeños con un epitelio columnar -

hiperplásico que se extiende en repliegues papilares hacia la 
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luz folicular. En los estados cr6nicos o ya tratados, los --­

folículos involucionan dismuycndo la hiperplasia y la vascula 

ridad, con acumulaci6n del coloide. 

La oftalmopatía es producida por el edema, la hipertr~ 

fia, la infiltraci6n celular y la fibrosis de los músculos y­

la grasa retroobitaria, lo que aumenta el contenido orbitario. 

La dermopatía infiltrativa se debe a los dep6sitos de mucopo­

lisacáridos y ácido hialur6nico en el tejido celular subcutá­

neo, lo cual produce edema y fragmentaci6n y separaci6n de -­

las fibras colfigenas con infiltración linfocitaria¡ su ocu--­

rrencia es mayor en miembros inferiores, manos, antebrazo, m! 

jillas y 6rbita. La dermopatía y la oftalmopatía son exclusi­

vas de la enfermedad de Graves-Basedow. 

El cuadro clínico puede comenzar en forma súbita o --­

gradual (3 a 6 Meses), con predominio de los síntomas nervio­

sos y mentales. Los trastornos cardiovasculares son mis evi-­

dentes en las pensiones de mayor edad. La debilidad muscular, 

la fatiga, la atrofia de los mnsculos, el prolapso rectal, la 

ginecomastia y la poliuria, pueden presentarse en algunos ca­

sos. 

Al examen físico, se encuentran un crecimiento del ti­

roides en forma simétrica y difusa con thrill palpable o so-­

plo, mirada fija, párpados retraídos, parálisis de músculos -
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oculares y alteraciones visuales. La dermopatía ocurre en el~ 

4% y acompaña a la oftalmopat!a infiltrativa; generalmente es 

bilateral y sirOOtrica y se presenta en forma de pequeñas le-­

sienes circunscritas o extensas con una piel gruesa, inelást! 

ca y con folículos pilosos prominentes que dan la apariencia­

de un puerco espin. Puede existir eritema nodular y las líneas 

de inserci6n de las uñas son irregulares y son c6ncavas, 

que produce las denominadas uñas de plummer. La acropatía se­

caracteriza por tumcfacci6n de los tejidos blandos y altera-­

clones radiol6gicas en los huesos. En el''' pueden presentnr­

se vitiligo en las manos y los pies, incluyendo palmas y plan­

tas. 

Los síntomas más frecuentes do la enfermedad de Graves 

Bascdow son: bocio, hiporhidrosis, piel caliente y húmeda, -­

temblbr, pérdida de peso, astenia, ansiedad, hiperquinesia, -

bulimia e insonui.io. 

El diagn6stico diferencial se hace con: los estados -­

de ansiedad crónica, el feocromocitoma, la diabetes y otras -

enfermedades como las pulmonares cr6nica, las mieloprolifer~ 

tivas, la cirrosis hep5tica, la polimiosis y la atrofia muse!!_ 

lar progresiva. 

El exoftalmos debe diferenciarse de los turnaros orbit!_ 

rios, la trombosis del seno cavornoso o la vena oftálmica, -­

las fistulas car6tidacavernosas, la infiltraci6n leuc~mica, -
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el seudo-tumor cerebral, el sindrome de cushing, la cirrosis, 

la uremia y la enfermedad pulmonar crónica. 

Los exámenes de laboratorio deben confirmar o sostener 

la presunción cl!nica y su interpretaci6n se altera o modifi­

ca por las drogas. 

Todas las pruebas funcionales son anormales y la impoE 

tanela radica en la dosificaci6n de T4 que puede confirmar o­

excluir el diaqn6stico. Para descartar cualquier margen de 

error se debe calcular el índice de tiroxina libre y la conc!n 

traci6n de tiroxina, teniendo como base las dOsificaciones de 

T3 y T4. 

Los pacientes con enfermedad de Graves pueden tratarse 

con fármacos antitiroideos por cualquier m~dico y en cualquier 

lugar:. no ocurre lo mismo con el tratamiento quirúrgico o con 

radionúclidos. Las reacciones secundarias son raras con el -­

propiltiuracilo y el mctimazol, (los agentes más utilizados) , 

el paciente debe tomar el medicamentc durante mcuho tiempo, -

ya que cuando lo interrumpe es frecuente la reaca!da (23). 

La proporci6n de remisiones un año después de interr~ 

pido el tratamiento antitiroideo fué del 38%. 

wood et al, señalaron que en pacientes que han recibi-
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do antltiroideos puede producirse hipotiroidismo, aunque en -

menor grado y despu~s de un intervalo mfis prolongado que en -

pacientes tratados por cirugía o con yodo radiactivo. (24). 

se observan efectos secundarios de éstos productos en­

el 1-5% de los pacientes. ~l más grave es la agranulocitosis, 

que se presenta en el 0.5% de los casos. Esta complicaci6n -­

es m~s frecuente con propultiuracilo que con metimazol (3), y 

suele observarse en plazo de dos meses de iniciado el trata-­

miento, y en pacientes de más de 40 años de edad. 

El tratamiento con antitiroideos os el de elección pa­

ra mujeres durante el embarazo, cuando pueden conservarse eu­

tiroldeas con una dosis relativamente baja. Sin embargo Momo­

tami et a (25), afirman que el tratamiento anti tiroideo admi­

nistrado durante el embarazo pueda causar malformaciones con­

qénitas. No obstante el papel ben¿fico del metimazol supera -

con creces sus posibles complicaciones y los raros efectos -­

teratoqánicos. (26) 

_ Naoko, et al (27), no encontr6 diferencia en los valo­

res s6ricos de metimazol y propiltiuracilo, en las mujeres -­

embarazadas, y en la toma de sangre del cordon umbilical del­

producto. 

La medlcaci6n prcoperatoria de un B bloqueador, es ---
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efectiva en la preparaci6n de pacientes con hipertiroidismo y 

que van a someterse a cirugía por su duración de efecto pro-­

longado, como señala Gerst (26), con el uso do propanolol. --­

Además Kyong Sik {29), ha reportado menos complicaciones cua~ 

do se usa el propanolol combinado con medicamentos antitiroi­

deos en forma preoperatoria, 6stos resultados han demostrado­

una consistencia más firme de la glándula y un sangrado ma---

nor. 

Chang, et al, {30) report6 con el uso del lugol, dis­

minuci6n importante del flujo sanguineo de la glándula tiroi­

des, medidn por medio de un doppler, aproximadamente unas 3 -

veces, que en pacientes en los cuales no se administró lugol. 

En la actualidad, el yodo radiactivo es el tratamiento 

más utilizado para la enfermedad de Graves. Existen dos inco~ 

venientes, un retraso en el control del hipertiroidismo, y un 

incremento de la frecuencia acumulativa de hipotiroidismo. El 

'intervalo requerido para lograr que la administraci6n de I 

131 logre un estado eutiroideo suele ser de unos seis meses.­

La dosis administrada es de 6000- 8000 rada de I 131 al tiro! 

dos, y la dosis se calcula según la f6rmula de McGavack. con -

base en la masa de la glándula, la captación del tiroides y -

la semidcsintegraci6n eficaz, muchas vecea hay una discrepan­

cia considerable en la cinática del .yodo radiactivo entre la­

dosis trazadora y las posteriores dosis terapeúticas. Existen 



3G 

algunos riesgos como la carcinog~nesis, leucemia, y lesión -­

gen€tica provocada por el yodo radiactivo como ha sido repor­

tado por Hoffman. (31). 

La cirug!a está indicada para los pacientes con una 

captación muy baja de yodo por el tiroides, y para niños o mu 

jeres embarazadas. Se ha obtenido eutiroidismo clínico des--­

pués de la operaci6n en el 95%, (30). 

Se ha aceptado en general, que la inciüencia y la gra­

vedad del hipotiroidismo que se produce despu6s de una tiroi­

dectomía subtotal son menores y menos grave que después del -

tratamiento con yodo radiactivo. 

Durante los primeros 10 años, 10% de los pacientes --­

tratados con terapeGtica médico y 43% de los pacientes manej~ 

dos por cirug!a, desarrollaron hipotiroidismo. Green y Wilson, 

señaló que después de la tiroidectomta parcial por tirotoxico 

sis la incidencia de hipotiroidismo aurnent6 lentamente hasta­

cerca del 6% al cabo de lo años, pero despu6s de la adminis-­

traci6n de I 131 hubo un aumento mucho más rápido de la inci­

dencia con el tiempo. 

En la actualidad, el tratamiento con medicamentos anti 

tiroideos, el que utiliza yodo radiactivo, y la cirugta, to-­

dos son m~todos aceptables para la cníermodad de Graves. Como 
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tiene ventajas e inconvenientes diferentes, y ninguno de los­

mátodos está totalmente exento de posibles complicaciones, -­

tiene importancia la selecci6n del más adecuado para un pa--­

ciente determinado. Los antitiro!deos pueden administrarse -­

a cualquier edad. Sin embargo, la cirugía se recomienda para­

pacientes más jóvenes, y el yodo radiactivo se prefiere para 

personas de mayor edad. Por lo g~ncral después de una tiroi-­

dectOm!a subtotal, se debe dejar un resíduo de 6 a B gr de -­

glándula tiroides. 

C. TIROIDITIS. 

Los procesos inflamatorios que afectan el tiroides no­

son raros. Por motivos que se comprenderan perfectamente, la­

clasificaci6n de la tiroiditis subaguda y de algunas de las -

formas cr6nicas de tiroiditis resulta dificil. En algunas si­

tuaciones no es posible dar a ciertas formas de tiroiditis -­

subaguda y cr6nica un nombre que resulte iqualmente aceptable 

por todos los autores. Parte ~el Problema es de terminolo9!a, 

parte refleja compresión incompleta de la patogenia de los d~ 

versos procesos correspondientes. Si se tiene presente el po­

tencial clínico inherente de las diversas posibilidades diag­

nósticas, se evitará un tratamiento inadecuado, aunque quizá­

no haya acuerdo p~eciso en cuanto a ter~inología. 
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TIROIDITIS AGUDA. 

La glándula tiroides en raros casos está afectada por -

infecci6n bacteriana. Esto puede ocurrir despuás de infeccio~­

nes de la boca, faringe o ganglios linfáticos vecinos. En gen~ 

ral, las infecciones responden al tratamiento antibacteriano -

espec!fico, en caso contrario los abscesos tiroideos deben dr~ 

narse. Son raras infecciones como tuberculosis, actinomicosis­

y stfilis. El tratamiento de cada uno de éstos procesos. os el 

especifico. 

TIROIDITIS SUBAGUDA (ENFERMEDAD DE DE QUERVAIN). 

Es una enfermedad de comienzo bastante brusco, muchas -

veces después de una infecci6n respiratoria alta, La glándula­

tiroides bruscamente se conqcstiona, se hincha y se hace algo­

sensible. Clínicamente el paciente presenta remisiones y exa-­

cerbaciones repetidas durante un plazo de pocos meses. Rarame~ 

te el paciente es hipotiroideo, y la captaci6n de yodo radiac­

tivo suele ser normal, pero a veces puede estar ligeramente -­

disminu!da. El número de leucocitos es normal o esta disminu!­

do, y la velocidad de sedimentaci6n de los gl6bulos rojos está 

aumentada. El trastorno casi siempre es atribuible a una info~ 

ci6n viral, y no suele haber anticuerpos contra tiroides. Por­

examen microsc6pico de cortes de biopsia pueden observarse cé­

lulas gigantes. 
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La recuperaci5n espont5nea es frecuente: si el paciente 

tiene molestias agudas, una breve serie de hidrocortisona pue­

de lograr a~ivio sintomático. En raros casos quedan n6dulos -­

residuales. Dada la posibilidad de recuperación de la funci6n­

tiroidea normal, este proceso no debe tratarse en forma quiru~ 

gica. 

ENFERMEDAD DE HASHIMOTO. (TIROIDITIS LINFOCITICA). 

Este trastorno, descrito primeramente por Hashimoto en-

1912, se presenta sobre todo en mujeres de mediana edad. su 

frecuencia parece estar aumentando. El tiroides es duro, de 

consistencia de caucho con diversas proyecciones lobulillares. 

Las manifestaciones clínicas deben hacer sospechar el diagn6s­

tico. En las primeras etapas dol proceso puede haber ligero -­

hipertiroidismo. Este hipertiroidismo se debe a la liberaci6n­

de la hormona almacenada. La captaci6n de yodo radiactivo es -

normal o baja. (32). 

El hipcrtiroidismo acaba por desaparecer y no es preci­

so tratarlo. En etapa tardía y cr6nica el hipotiroidismo, que­

puede ser intenso, constituye el problema más frecuente. 

Ha merecido mucho interes la demostraci6n en algunos -­

pacientes con enfermedad de Hashirnoto de anticuerpos circulan­

tes. Estos anticuerpos circulantes reaccionan con la propia -­

tiroglubulina o con antígenos de la célula epitelial tiroidea.-
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El trastorno suele considerarse una enfermedad •autoinmune";-­

es muy posible que así sea. Sin embargo, se ha señalado que -

éstos anticuerpos podían reflejar una respuesta del epitelio­

tiroideo a ciertos tipos de infecci6n viral, u otros factores 

pat6genos hasta aquí inadvertidos. 

En las primeras etapas de la enfermedad, las.p~uebas -

de laboratorio de función tiroidea pueden dar la ilusi6n de -

hipertiroidismo. La captaci6n de yodo radiactivo por el tiro~ 

des puede estar ligeramente aumentada, al igual que el yodo -

sérico unido a la proteína. Sin embargo, si los valores s6ri­

cos de tiroxina y de yodo son normales, el aumento de yodo -­

unido a la protéín~ parece depender de la liberación por el -

tiroides enfermo de compuestos yodados relativamente poco c~ 

lor!genos. 

Algunos de los n6dulos que se observan en ésta tiroid! 

tis son duros y simulan mucho los de un proceso maligno. Par­

lo tanto, es frecuente buscar la opini6n del cirujano para d! 

ches n6dulos. La biopsia abierta tiene dos ventajas: l.- per­

mite la extirpaci6n completa del n6dulo y 2.- permite estimar 

otras zonas sospechosas del tiroides. Durante el curso de la­

biopsia, muchas veces se comprueba que los músculos y la apo­

neurosis que recubre la glándula tiroides están adheridos al­

parenquima del tiroides. Si el tiroides cicatriza! está empe­

zando a comprimir la tráquea, o amenaza con hacerlo, resulta-

. 1 
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sencillo cortar el istmo del tiroides y aliviar la constric-­

ci6n traqueal, actual o potencial. 

La biopsia percutánea con aguja ha sido ampliamente -­

recomendada y utilizada para el diagnóstico así como para vi­

gilar la evoluci6~ a largo plazo de la ti~oiditis. La princi­

pal objeci6n al procedimiento es que es una técnica a ciegas, 

y que el tejido así obtenido os a menudo inadecuado. Así, pu~ 

de pasar desapercibida a ser totalmente ignorada una región -

de importancia decisiva en una glSndula con tiroiditis. (32). 

El tratamiento de la enfermedad de Hashimoto depende -

de su gravedad~ 

En algunos pacientes no se necesita tratamiento ningu­

no; en otros es adecuado administrar la hormona tiroidea para 

combatir el. hipotiroidismo. En otros, síntomas de compresi6n­

obliqan a buscar alivio quirúrgico. La cirug!a tambi~n está -

indicada por las glándulas voluminosas que plantean un prohl~ 

ma estético. (32). 

BOCIO DE RIEDEL ( TIROIOITIS CRONICA ). 

Este tipo de tiroiditis es raro. Los síntomas de pre-­

sentaci6n suelen ser los de un hipotiroidismo intenso, gene-~ 

ralmente irreversible. La glándula tiende a ser tan dura que-
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muchas veces es prudente establecer la diferenciación con tu­

mores tiroideos malignos mediante biopsia abierta. Morfol6gi­

camente hay una fibrosis densa en toda la glándula, con un m! 

nimo de otras células. Se ha supuesto que ~sta enfermedad po­

dría ser una etapa terminal de la enfermedad de Hashimoto, p~ 

ro los hechos conocidos parecen indicar que se trata de una -

entidad fisiopatológica diferente. El tratamiento es la admi­

nistraci6n de hormona tiroidea, que alivia el hipotiroidismo­

pero no afecta la lesi6n. (33). 
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IX. CARCINOMA DE LA GLANDULA TIROIDES 



CAltCINOMA DE LA GLAHDULA TIROIDES 

Aunque su incidencia ha a\ll'l\enta~o de 2.4 a J.9 por --~ 

100,000 en todas las edades~ sexo y razas (34) , es un tumor• 

raro, de poca agresividad y no constituye ya problema de sa-­

lud pública, La importan~ia que se le ha atribuí.do como cau~ 

sa de morbilidad en la poblaci6n genera: probablemente se de:• 

ba a: la alta incidencia de nódulos tiroides en relación con-

· carcinomas (40i por hallazgos palpatoríos y 40~ por estudios-

de necropsias) • La relación directa entre e! aumento de la 

incidencia y la exposict6n a radiaci6n ionizante: especialme~ 

te da la cabeza, el cuello, el mediastino y el, tórax en la i~ 

fancia o la juventud (35). Los carcinomas de tiroides se ca­

racterizan en general por un crecimiento lento, síntomas tar­

d!os, curso clínico prolongado,y, si se excluye el carci.noma­

anaplásico, baja morbolidad y mortalidad. L~ mayor!a de los­

pacientes con ca:ci.noma tiroideo bien diferenciado mueren 

"con" la enfermedad mG.s que "Como resultado de ésta". E'l 

riesgo de muerte por Carcinoma del tiroides es de O.l\. 

Debido a la naturaleza indolente del carcinoma bien d! 

fereneiado, es difícil establecer conclusiones en relaci6n,-­

al mejor m~todo de trata.miento; la controversia sobre la 

tiroidectom!a total en comparac16n con la aubtotal, la lobec­

tomía y la rasecci6n del istmo sigue' siendo tema de'discusi6n 

y se tiene poca esperanza de que se rcsuelv~ basta que los e! 
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rujanos, anatomopat6logos, o ambos especialistas, pueden cuan 

tificar el potencial maligno de los carcinomas tiroideos bien 

diferenciados. (36) 

Me Call, et al, reportaron aumento de cáncer tiroideo -

en una poblaci6n da 96 pacientes, con dx con nódulo tiroideo, 

solitario, da los cuales 26 pacientes tuvieron canear tiroi-­

deo, 19 pápilares, 6 foliculares y l anapl5sico. (37). Ander­

son, reporta una incidencia del 6-15\ de canear tiroideos, -­

en todos los pacientes con presencia de n6tlulo solitario.(38) 

En el mismo estudio, Anderson, reporta 563 pacientes -­

do los cuales se llegó a diagno5tico preoperatorio de maligni_ 

dad por biopsia por aspiraci6n del 92.6\ en pacientes con cá~ 

cer primario de tiroides y en el 99.4% en ei caso de lesiones 

benignas. Sin embargo deban reconocerse limitaéiones a la -­

técnica como: fallas térnicas, poco material obtenido, y fal-

sas positivas que van del O al 3.3%, ) • Tallroth, repor-

tó la baja mortalidad del carcinoma tiroideo al presentar un­

seguimlento de 2~ año~ de pacientes operados, con una mortal~ 

dad del J.51. (39) 

Aparentemente se observa rtUJs frecuentes i en la mujer -

no existiendo predominio de raza, (40), y una explicar.:ién es­

que en las mujeres el diagn65tico se hace precozmente al uti­

lizar los hCrvicios médicos con mayor frecuencia. 
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Etioloqía: se ha demostrado relaci6n de causa a efecto­

con la radiaci6n ionizante do la cabeza, el cuello, el media~ 

tino y el torax durante la infancia o la juventud (37). 

Se sostiene que más del 70% de los pacientes con carcin~ 

ma del tiroides han estado expuestos a radiación de cabeza y­

cuello durante la juventud (41}. El riesgo de la poblaci6n -

irradiada va del l.S al 9.3 por mill6n y por año. 

La dosis de radiaci6n rolacionadas con el desarrollo de 

carcinoma varían de 75 a 1500 rads. (42). Dosis mayores de -

3000 no producen neoplasias tiroideas. El periodo de lactan­

.cia, entre la irradiaci6n y el desarrollo cl!nico de la neo-­

plasia, varía entre 3.5 y 35 años y es mayor despu~s de la i­

rradiación de amígdalas y nasofaringe que del timo. El pa--­

tr6n histol6gico y cl!nico de los carcinomas asociados o no a 

irradiaci6n no tiene diforancia y la mayoría son de tipo pap~ 

lar. 

La sobrevida del carcinoma del tiroides está influencia_ 

da por muchos factores: edad, sexo, tipo histol6gico, e6tadío 

y extensión local. 

La clasificaci6n mfis aceptada en la actualidad, es la -

propuesta por Woolner y Hazard, (adoptada por la OMS) (43). -

La cual es la siguiente: 
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CARCINOMA DIFERENCIADO. 

CARCINOMA PAPILAR: oculto, intratiroideo, extratlroideo 

CARCINOMA FOLICULAR: Mínima invasi6n vascular o capsu­

lar. 

Moderada invasi6n vascular o cap­

sular. 

CARCINOMA DE CELUL1.S DE HURTHLE. 

CARCINOMA INDIFERENCIADO; Ca de cls fusiformes y cels -

gigantes. 

CARCINOMA DE CELULAS NO FOLICULARES • 

. CARCINOM MEDULAR. 

OTROS TUMORES MALIGNOS: 

CARCINOMA EPIDERMOIDE 

LINFOMAS 

HEMANGIOSARCOMAS 

SARCOMA OSTEOGENICO 

OSTEOCONDROSARCOMA 

TUMORES METASTASICOS 
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Los cánceres papilares ocultos o mínimos son loe que mi 
den menos de lcms; no suelen descubrirse cl1nicamcnte y se -. 

encuentran con más frecuencia en glándulas extirpadas por pa~ 

decimientos al parecer benignos, o durante el examen histol6-

gico del material de biopsia. Los hallazgos incidentales de­

carcinoma papilar oculto varían de meneo de l a 13% del mate­

rial estudiado, (44) La incidencia más alta que se ha inform!!_ 

do fué una serie de Ann Arbor, (45). 

A. CARCINOMA PAPILAR. 

El carcinoma papilur ca la mfis rrccucnte de las tumora­

ciones malignas de la tiroides~ Comprende la mitad de los t~ 

mores cancerosos de la tiroides que so ven en adulto y unas -

tres cuartas partes de los que se ven en niños • (33) Desde 

que se añadi6 sal yoyada a la sal comGn en el mundo, la fre-­

cuencia del bocio end~mico ha di5minu!do mucho. En regiones­

deficientes de yodo, la frecuencia de carcinomas foliculares­

excéde la de la cxposici6n a la radiaci6n, que so observa co­

mGnmente en pacientes j6vene~ casi siempre es papilar. (46) 

La descripci6n clásica histol6gica de la célula papilar, 

maligna es la de una con un aspecto de "vidrio esmerillado",­

o gráficamente núcleos de "1\nita la huerfanita", an relación­

ª la mirada inocente, de sorpresa, con ojos muy abiertos, dc­

éste personaje de historieta. 
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Los cuerpos de Psamona, o áreas de microcalcificaci6n,­

son otro dato distintivo de la neoplasia papilar. 

Clínicamente 1 los diversos subtipos de carcinoma papi-­

lar no tienen efecto alguno sobre el pron6stico del proceso -­

malglno. Cuando se observan "c6lulas", representa una varian­

te más agresiva de ésta enfermedad; por fortuna éstos tumores­

son 1·aros. La m¡iyor parte de los carcinomas papilares se com­

portan en la misma forma, aún aquellos con patrones folicula-­

res predominantes en el examen histólógico. 

Los carcinomas papilares intratiroideo son tumores lim~ 

tados a la glándula tiroides propiamente dicha. Las neopla- -

sías extratiroideas se han extendido más allá de la cápsula -­

de la glándula; se han descrito las metástasis a los ganglios­

linfáticos cergicalcs hasta en 40% de todos los pacientes con­

carcinoma papilar, con más frecuencia en el grupo menor de 4Q­

años. Cuando las met&stasis son extranganglionares por lo ge­

neral van al pulm6n y no al hueso como se observa con el carci 

noma folicular puro. 

Generalmente, la lesi6n aparece como un n6dulo asintom! 

tico dentro de la tiroides o como un crecimiento de los g&n- -

glios linfáticos regionales. La fijaci6n de la glándula, las­

manifcstaciones producidas por la lesi6n en los elementos ana­

tómicos vecinos y las metástasis a distancias pl1eden ser alte-. 

~,~lenes tardías. Una radiografía del cuello puede mostrar --



descamaciones de calcio que sugt1iren cuerpos de Psamorna. 

Quienes están a favor de un tratamiento quirúrgico con-

servador (tiroidcctom!a subtotal) para el carcinoma papilar - -

ofrecen los siguientes argumentos: 

La cirugía conservadora reduce el riesgo de lcsi6n -

del nervio laríngeo recurrente as! corno el hipoparatiroidismo -

permamente. 

Cuando se practica centelleo tiroideo en pacientes -

que han sido sometidos a tiroidectorn!a total, es común observar 

tejido tiroideo residual en el cuello. 

A pesar de que el carcinoma papilar con frecuencia -

es multifocal, es raro que sus focos ocultos en el 16bulo res--

tante tengan significado cl!nico. 

Como los carcinomas papilaros son depcndJ...:=11tc.s de --

TSH, la supresi6n adecuada mediante la administraci6n de hormo­

nas tiroideas ex6genas controla cualquier foco residual de car-

cinema. 

La recurrcncia clínica significativa, si ocurre, pu~ 

de ser tratada sin problemas mediante cxploraci6n quirúrgica 

repetida y extirpaci6n del tejido tiroideo restante. 
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~o hay datos que sugieran que la supervivencia de -

pacientes con carcinoma papilar sea mejor en quienes se sujet~ 

ron a tiroidectomía total en comparaci6n con aquellos a los -­

que se hizo tiroidectom!a subtotal. 

Por otro lado, los argumentos a favor de la tiroidect~ 

m!a cxtracapsular son igualmente consistentes: 

1. En rnanos competentes, la tiroidectom!a total no r~ 

presenta riesgo mayor alguno, para lesionar el nervio laríngeo 

recurrente, o hipoparatiroidismo permanente. La lesiOn del -­

nervio laríngeo recurrente debe ser menor al 19%. La inciden­

cia de hipoparatiroidismo permanente es del 2\. La disecci6n­

meticulosa1 la T~cnica de reimplantaci6n de tejido paratiroi-~ 

deo en un lecho muscular, reduce ~sta complicaci6n. 

2. La tiroidectomía subtotal no disminuye .18. frecuencia -

cbl cánoor tiroideo recurrente o persistente. Esto se observa en 2 

a 11\ de los enfer:nos con tiroidectom!a subtotal y la tiroide~ 

tomía total reduce éste riesgo. 

Quizá la solución a la controversia se base en 1a dis­

ponibilidad de un mátodo para cuantificar el potencial maligno 

de estos neoplasmas y en encontrar un procedimiento de predic­

ción sobre qué factores influyen en la producción de rnetásta-­

sis distantes, ya que las muertes a causa de carcinomas papil~ 

res son esencialmente el resultado de enfermedad desarrollada-



fuera del cuello. 

El contenido de DNA de las células tumorales permite -

realizar una diferenciación correcta entre los supervivicntes­

y no supervivientes en cada caso. Los sujetos con tumores que 

tenían menos del 50% de células ancuploides sobrevivieron (me­

dia de 15 años) a pesar de las met6stasis, mientras que los -­

que tenían más de 70% de células aneuploides, murieron. Aun-­

que éste trabajo es quizás el primer intento para cuantificar­

la agresividad biológica del carcinoma papilar, se nccesi tan -

más estudios para dar base a ésta tácnica y juzgar su aplicab~ 

lidad en la práctica clínica. (47). 

El tratamiento de las metástasis ganglionares cervica­

les es menos controvertido. La mayoría de los cirujanos prac­

tican la disecci6n de cuello modificada, conservando el múscu­

lo esternocleidomastoideo y la conservaci6n del undécimo par -

craneal, ya que evita la incapacidad funcional impuesta por la 

p6rdida del trapecio. 

Johnson, l. (48), nos informa de dos subtipos de carc~ 

noma tiroideos papilares, el de células columnares y el carci­

noma de células altas, teniendo éste 6ltimo una mortalidad ex­

tremadamente alta, con niveles altos de recurrencias, como lo­

demuestra su estudio en 12 pacientes, de los cuales 3 pacicn-­

tes con tumores de c~lulas altas murieron, a causa de la enfer 

mcdnd. Hquie, {49), report6 que la localizaci6n más frecuente 
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de metástasis del carcinoma papilar, fué los pulmones y el me­

diastino y que los pacientes con metástasis a distancias y -­

que captan yodo, tiene mejor sobrevida, que los que no captan. 

B. CARCINOMA FOLICULAR. 

El carcinoma folicular es el elemento predorn~nante de­

una cuarta parte de los tumores malignos de la tiroides. La -

lesi6n aparece despu6s de lo 40 años, y es tres veces más fre­

cuente en mujeres que en hombres. La mortalidad, como regla, 

es mayor en el carcinoma folicular que en el papilar. 

Desde el punto de vista histo16gico, la malignidad se­

diagn6stica en base a la invasión capsular o vascular, o por -

la presencia de metástasis distantes. En la actualidad se ace2 

ta la invasi6n mínima limitada a la cápsula o senos venosos 

capsulares o la invasi6n que se extiende al interior de los v~ 

sos extracapsulares. La mortalidad os del 52% en pacientes 

con angioinvasi6n moderada o extensa. 

Las metSstasis ocurren principalmente por vía hemat69~ 

na y no linfática, como sucede en el carcinoma papiiar, aunque 

en ocasiones se observan metastasis ganglionares. La multice~ 

tricidad no es una característica del carcinoma folicular pu-­

ro, observada en 16% de los pacientes de Harness, (50), 13% de 

las series de Cady. Hasta el 75% de los pacientes con ca reino 
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rna folicular tiene su prim~ra rP.currencia bajo la forma de me­

tástasis distantes. 

Los carcinomas foliculares invasores de vasos sanguí-­

neos son potencialmente mortales y deben someterse a terapeúth 

ca intensiva. En el caso de pacientes con carcinoma folicular 

invasor de vasos moderados puede exponerse un argumento susta~ 

cial para realizar la tiroidectomía total, en hase a que casi­

todos los carcinomas foliculares captan 1131 y que la bGsqueda 

y tratamiento subsecuentes de metástasis distantes se facili-­

tan mediante la extirpaci6n de todo el tejido tiroideo cervi-­

cal~ 

Donohué, (51}, ha intentado comparar pacientes con ca~ 

cinema tiroideo indiferenciado, en lo referente a edad y sexo, 

para determinar diferencias en el pron6stico entre las varied~ 

des papilar y folicular. 

Observaron que las muertes se produjeron e6lo en pa- -

cientes de 45 años de edad, o mayores y no pudieron pensar di­

ferencia alguna en el pron6stico de las dos varientes histol6-

9icas de los neoplasmas tiroideos bien diferenciados, (51). 

Hamashita 1 T. recomienda la tiroidectomta total cuan-­

do: a). halla metástasis distantes cl!nicamente aparentes. -

b). cuando la lesi6n primaria tenga una qruesa.c~psula fibra-
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sa con y sin invasi6n capsular obvia, e}. cuando' se demuestra­

microsc6picamente agrupaciones s6lidas de células tumorales, -

{52). La supervivencia de los turnares foliculares a 10 años -

es do 12%. 

C. CARCINOMA DE CELULA DE ltURTHDF. 

No tiene características macrosc6picas propias. Se -­

considera una variante de los carcinomas folicular o papilar;­

se caracteriza por la presencia de cGlulas grandes, eosinofíli 

cas, con abundantes mitocondrias citoplasmáticas, cuya función 

es desconocida. En ocasiones tiene tendencia a desarrollar -­

cúmulc1s nodulai-es densos de c~lulas que pueden invadir los va­

sos y producir metástasis. Estas cálulas pueden encontrarse,­

además en la enfermedad de Hashimoto, la de Graves y en los -­

bocios nodul~rcs. El diagn6stico se hace no s6lo por los cam­

bios citol6gicos, sino por la invasi6n y la presencia de me-­

tástasis. 

Representa el 6.4% de las neoplasias tiroideas. La m~ 

yor incidencia ocurre en la sexta dGcada y no se ha descrito­

por debajo de los 20 años. Todos los enfermos con carcinoma -

de célula de Hurthlc, tuvieron s1ntomas de disfagia y disnea,­

y estos autores, (HORN), (53) sugieren que puede realizarse el 

diagn6stico por el estudio de citología mediante aspiraci6n 

con aguja ílna o con cortes por congelaci6n. 
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SINTOMAS CLINICOS EN PACIENTES CON CANCER TIROIDEO 

SINl'CMl\S CLillICIJS . PAPIIAR FOLICULAR MElXJIJ\R ANAPI..ASICO·. 

1.- NINGUNO 73% 63% soi 28% 

2.- DOLOR CERVICAL 10\ 5% 0% 72% 

3 .- AUMENTO DE VO-
LUMEN DEL CUE-- 8% 11% 25% 15\. 
LLO. 

4.- RONQUERA 6% 0% 25% 43% 

s.- DISFAGIA 6% 16% 50% 25% 

6.- DISNEA 2% 0% 0% 43% 

Tomado de Sabiston, D.C. Patolog!a de la glándula tiroides. 

Tratado de Patoloq!a Quirúrgica. Editorial Interamericana. 

1986. 

. . 
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El tumor da metástasis por vía linfática y sanguinea -

a pulm6n, hueso y otros 6rganos. Presenta una alta incidencia 

de compromiso contralateral cuando la cirugía se limita a re-­

secar el lóbulo, rara vez capta I 131 y frecuentemente da sie~ 

bras a los ganglios linfáticos regionales. Es resistente tan­

to a radiaciones externas como al yodo radiactivo. La cirugía 

ofrece el Gnico modo de curaci6n. Se recomienda la tiroidect~ 

mía total con disecci6n del cuello cuando hay ganglios en el -

momento de la cirugía. 

También se recomienda la disecci6n regional de los n6-

dulos mediast!nicos anterosuperiores, cuando son clínicamente­

positivos. (54~ 

La curaci6n depende la extensión de la enfermedad y lo 

adecuado de la operaci6n inicial. La sobrevida a los 5 años -

en pacientes con enfermedad localizada es el 75\ y a los 25 -­

años del 40\. 

o. CARCINOMA ANAPLASICO. 

El carcinoma anaplásico de la glándula tiroides es una 

de las neoplasias más agre~ivas que se conoce, con superviven­

cia medida más en meses que en años. Se observa en poblaci6n­

de edades avanzadas, (mayor de 60 años), Nel, et al (54), en-­

contr6 que el carcinoma fu~ causante del 7\ de todos los pade­

cimientos malignos del tiroides. 
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Los síntomas suelen que se establezca el diagn6stico -

preoperatorio, como se observa en la rcvisi6n del Ncl (54), la 

presencia de una masa de crecimiento r§pido, disnea, ronque-­

ra, dolor, disfagia, tos, p6rdida de peso, o alguna combina- -

ci6n de síntomas, permiti6 establecer el diagnóstico preopera­

torio en 94\ de los pacientes y 29i de ellos tuvo metástasis -

pulmonares en su presentaci6n inicial. 

Al estudio histo16gico pueden identificarse, cuatro 

tipos de células: carcinoma de célula gigante, carcinoma de 

c~lula pequeña compacto, carcinoma de c6lula pequeña difuso, -

y linfoma. El tamaño de la lesi6n prlmaria, se es mayor de 6-

cms, influye en la supervivencia final, 3 de 71 pacientes, de­

la serie de Nel, estaban vivos a los 3 años. Las cifras de -

supervivencia revelaron que ningGn paciente qua vivió cinco -­

años sin enfermedad muri6 más tarde de carcinoma tiroideo, de­

manera que la supervivencia de cinco años se consider6 cura- -

ci6n. El 99% de los pacientes y todos los supervivientes rec~ 

bieron radioterapia para el tumor primario, regiones vecinas -

del cuello y mediastino superior. En general se administraron-

6000 rads, excepto en pacientes con linfoma, que recibieron -­

JSOO a 4SOO rads. 

Algunos centros preconizan la radioterapia de haz ex-­

terno primario sin operar cuando la biopsia de aspiraci6n de -

un nódulo descubre carcinoma anaplásico de célula gigante. 

Rossi, (SS) recomienda la opcraci6n porque cuando se extirpa-· 
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todo el tumor macrosc6Pico, la proporci6n de curaciones espc-­

radas se acerca a 20%: la radioterapia completa la acci6n pa-­

liativa, pero no logra curaciones en carcinomas de célula gi-­

gante. 

Si no es posible la resecci6n completa, hay que efec-­

tuar una biopsia, seguida de radioterapia y quimioterapia: en­

los pacientes con diagn6stico de linfoma, la radioterapia es -

eficaz como la combinaci6n de operaci6n y radioterapia. La -

combinaci6n de extirpaci6n quirGrgica total y radioterapia lo­

gra 90% de supervivencia para pacientes con linfomas. 

En pacientes con carcinoma de célula gigante se ha ob­

servado regresi6n objetiva empleando doxorrubicina o actinomi­

cina o y rnetorexato. (56) 

No se ha comprobado que la supervivencia se modifique 

en forma alguna empleando hormona tiroidea después de la oper~ 

ci6n, para suprimir la producci6n de TSH. De todas maneras, -· 

se da hormona tiroidea después de operar en todos los pacientes 

con carcinoma anaplásico para evitar el hipoparatiroidismo, -­

porque muchas veces una cantidad considerable de glándula ti-­

roldes normal es destru!da por el tumor, si no se extirp6 al -

tiempo de operar, o es afectada por la radiaci6n. {55). 

Mazzafer, (57), indic6 que las micrometástasis pueden-
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ser destruidas por yodo radiactivo mejorando los resultados -

a largo plazo en pacientes con carcinoma anapl5sico. El yodo­

se usa de operaci6n en pacientes con extensi6n extracapsular,­

con lesiones foliculares y participación extraglandular, y con 

invasión vascular extensa. 

En un reciente estudio, Shvero (SB), informa un estu-­

dio de 26 pacientes, con diagn6stico de Carcinoma anaplásico,-

de los cuales los síntomas fueran: masa cervical 34%, creci- -

miento tiroideo 46.1\, disnea 30%, disfagia 15.4%, ronquera --

16 .4%, y todos los pacientes eran entiroideso, sin embarqo el-

~autor concluye que es necesario más estudios y marcadores adi-

cionales para dactcrminar su completa cla5ificaci6n. 

E. CARCINOMA MEDULAR. 

El carcinoma tiroideo modular suele constituir del 5 -

al 10% de todos los procesos malignos de tiroides, y puede pr!.. 

sentarse en cuatro formás cl!nicas diferentes: 1) MTC relacio 

nado con neoplasia end6crina m~ltiple de tipo IIa (MEN-IIa); -

2. MTC coexistente con neoplasia end6crina mGltiple de tipo --

IIa (MEN-IIb): 3. MTC familiar sin endocrinopatías concomitan­

tes (MTC familair no MEN), y 4. MTC esporSdico. 

El carcinoma tiroide modular fué primero descubierto en 

1959 como entidad cl!nica distinta por Hazard. (59). Estos t~ 

mores se describieron como s6lidos, de grado histol6gico ínter 
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medio, y estroma amiloide prominente. Las metástasis ganglio­

nares linfáticas regionales muchas veces acompañaban a este -

tipo de malignidad tiroides, pero los tumores parecían ser bi~ 

16gicamente menos agresivos que el carcinoma anaplásico de ti­

roides. Poco después se reconoció la coexistencia familiar de 

MTC (carcinoma tiroideo medular) con feocrornocitomas, y se es­

tableci6 la categoría de los s1ndromes MEN-II. Despu~s se com 

probó que el carcinoma n'ace de células parafoliculares, o célu 

las Cde torides. 

Estas células producen el polipéptido hormonal calcita 

nina, que existe en cantidades importantes en los pacientes -­

con carcinoma medular. 

La calcitomina es un marcador bioquímico sensible para 

carcinoma tiroideo medular, y ésta valoración ha sido utiliza­

da en' clínica para seleccionar y vigilar en curso de pacientes 

con carcinoma medular. La medición de los valores séricos de­

calcitonina después de estimulaci6n con calcio y pentagastrina 

ha sido un desarrollo crítico, que permite descubrir el carci­

noma tiroideo medular en una etapa temprana curable en indivi­

duos de familias afectadas. 

Las células C del tiroides están distribu!das sobre to 

do en las partes altas y medias de los 16bulos tiroideos. Por 

lo tanto, el tumor se presenta principalmente en los dos ter--
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cios superiores de la glándula, rara vez en el inferior. El -

. carcinoma medular, siempre se presenta como foco tumoral Wlil~ 

teral. En contraste, el tipo hereditario es un tumor multicé~ 

trico, que afecta ambos lóbulos tiroideos en casi el 100\ de -

los casos. 

Macrosc6picamente, el tumor se presenta como n6dulo -­

blancogrisáceos o de color canela, de estructura arenosa. En­

el corte pueden resultar evidentes zonas de hemorragia, fibro­

sis, necrosis, y calcificaci6n. Histol6gicamente, el tumor se 

presenta como nidos y láminas de ct'Slulas uniformes poligonales 

o fusiformes separadas por cantidades variables de estroma fi­

broso. En algunos tumores pueden predominar un estroma acelu­

lar, con fibrosis y calcificaci6n. (60) 

El producto secretor más importante de las células ti­

roideas e os el polipétpido calcitonina: es una prote{na de 32 

aminoScidos y peso molecular de 3500 daltons. Los valores al­

tos o estimulados de éste p6ptido son un indicador muy sensi-­

ble y específico de carcinoma tiroideo medular. Las c~lulas -

también pueden secretar otros péptidos, como ACTII, melanina, -

péptido intestinal vasoactivo (VIP}, serotonina, sustancia P,­

somatostatina, bombesina y prostaglandinas. 

El ant1geno carcinoembrionario, es un indicador impor­

tante para detectar recurrcncias del tumor medular, posterior­

ª tratamiento. 
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La enolasa específica neuronal (N.SE}, una forma neur~ 

nal de la enzima glucolitica enolasa, se ha identificado en m~ 

chas neoplas~as de célula APUD, como carcinoma tiroideo fami-­

liar y medular esporádico. (61) 

Sin embargo, la presencia de enolasa especifica neuro­

nal en carcinoma tiroideo medular es rna§ variable que la de -­

calcitonina o ACE. La cromogranina, proteína ácida demostrada 

en células end6crinas normales y neoplásicas, {62), existe - -

siempre en tejidos de pacientes con tumor medular (63), pero -

no es valorado en un nG.mero imperante de tumores. Segl1n - -

Talpas (64), la calcitonina, parece ser el indicador más sen-­

sible del tumor medular residual, ya sea en la forma heredita­

ria (MEN} o bien de la forma esporádica, con frecuencia puede­

ser realizada mediante las im&genes de sustracci6n thalio/tec­

nesio. 

La presentaci6n clínica del carcinoma tiroideo medular 

varía mucho y guarda relación con el método diagnóstico. Los­

pacientes pueden tener nódulos tiroideos únicos o múltiples, -

imposibles de distinguir de lo& observadores en otras neopla-­

sias tiroideas. La enfermedad local avanzada puede producir -

síntomas de tos, ronquera o disfagia, según haya invasión de -

tráquea, laringe o es6fago, Cuando existen metástasis a dis-­

tancias éstas incluyen: mediastino superior, pulmones, h1gado­

y hueso. Los pacientes con una gran carga tumoral y valores -
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basales muy altos de calcitonina (mayor de 20000 pg/ml) pueden 

sufrir diárrea intensa como síntoma princi.pal. El mecanismo­

se explica con la estimulaci6n intestinal de la secreci6n de -

agua y electr6litos por la calcitonina. 

Radiográficamente puede haber focos primarios y metas­

tásicos que consisten en una imagen densa e irregular de cale~ 

ficaci6n que se hace más prominente al aumentar la edad del t~ 

mor. La exploraci6n del tiroides con ácido 99 Te dimercapto-­

succiníco localiz6 dep6sitos turnot:a•lcs primarios o metastási-­

cos focales en varios pacientes con carcinoma medular. El ul­

trasonido puede localizar tumores desde 4 rnm, por lo que su -­

uso es cada día más frecuente. 

El dato diagn6stico más importante para valorar pacie~ 

tes con carcinoma tiroideo medular es la medición de los valo­

res plasm~ticos de calcitonina. Los valores normales son de -

300 pg/ml, los pacientes con tumores palpables muchas veces 

tiene valores basales de calcitonina matores de 1000 pg/ml, 

mientras que los que cursan con metástasis extensas pueden al­

canzar valores de 100000 pg/ml o mayores. 

Michael (60}, valora cuatro regímenes intravenosos d!_ 

ferentes de estimulaci6n para determinar cual era el mejor con 

el fin de establecer diagn6stico de tumor medular: gluconato -

de calcio (2 mg/kg/min} solo: pentagastrina (0.5 uh/kg/S seg)-
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sola¡ cloruro c!lcio (3 mg/kq/10 min) solo y una combinaci6n -

d~ qlucona to cálcio (2 mg/kg/min) seguido inmediatamente de -­

pentaqastrina (0.5 ug/kg/5 seg). La combinaci6n de gluconato­

cálcico y pcntagastrina es la que logr6 valores más altos de­

calci tonina. No se ha observado reacciones graves al efectuar 

el estudio. Los valores de calcitonina se miden antes, y uno, 

dos, tres, cinco y 10 minutos despu6s de administrar calcio y­

pentagastrina. 

Los valores máximos de calcitonina mayores de 1000 - -

pg/ml con valores basales menores de 200 pg/ml, en un paciente 

en peligro do desarrollar tumor medular, son anormales e ind! 

can la necesidad de intervenci6n operatoria. 

El tratamiento adecuado de todos los pacientes con ca! 

cinema medular del tiroides es la Tiroidoctomía total. Tiene­

importancia crítica la extirpacl6n meticulosa de todo. el teji­

do tiroideo residual. También debe efectuarse sistemáticamen-

. te la disccci6n profiláctica de ganglios linfáticos en la zona 

central del cuello; desde el hueso hioides arriba, hasta los -

troncos braqulocef51icos abajo, y las venas yugulares interna­

ª los lados. Russell {65), llevaron a cabo disecciones cervi­

cales centrales en 28 pacientes con carcinoma medular, y dese~ 

brieron metástasis ganglionares en e1 soi, lo cualºindica la -

importancia de ésta medida. Dada la frecuencia coexistencia -

<k!feocromocitomas en pacientes con MEN-IIa o MEN-IIb, hay que­

excluir la presencia de estos twnores antes de efectuar la ti-
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roidectom!a, con el fin de evitar una crisis adrenérgica inesp! 

rada a inducir la anestesia general. Tambi~n hay que invest!, 

gar hiperplasia paratiroidea mediante la doterminaci6n de cal­

cemia y concentración sanguínea de hormona paratiroidea. La -

estrategia quirürgica ha sido extirpar las glándulas muy aume~ 

tadas de volumen, incluso si se descubren incidentalmente du-­

rante la tiroidectomía. 

La radioterapia para tumores medulares inoperables ha­

sido desalentadora, aunque se ha observado regresi6n tumoral y 

en algunos casos ha prolongado la supervivencia. 

Los quimioter~picos no han sido eficaces para el mane­

jo de los pacientes con carcinoma medular del tiroides. La a~ 

ministraci6n del yodo radiactivo es un trata.miento útil para -

pacientes con carcinoma tiroideo folicular o papilar, su papel 

en la terapeútica del carcinoma medular es mínimo 1 porque las­

células no concentran el yodo; aunque se ha señalado que la 

captaci6n del yodo 131 1 tiene lugar por células foliculares 

tiroideas restantes, y el resultado es una irradiaci6n indlre~ 

ta de células e vecinas. 

La prueba más importante para valorar pacientes con -­

carcinoma tiroideo medular después de la tiroidectomía es la 

medici6n de la calcitonina plasmática administrando calcio y 

pentagastrina. Los valores altos_postoperatorios, basales o 

estimulados 1 significan enfermedad residual. Estos pacientes-. 
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pueden ser candidatos a nueva reintervenci6n. Recientemente, 

Tissell y Col (66), informaron resultados más alentadores des­

pu~s de volver a operar a 11 pacientes con carcinoma medular,­

que tenían valores basales o máximos altos de calcitonina des­

pués de la tiroidectomía inicial y de la disecci6n cervical -

central. Se llevaron a cabo disecciones ganglionares bilater~ 

les y de mediastino superior en todos los pacientes, menos uno 

que sufrió disecci6n cervical unilateral. Se extirp6 un prom! 

dio de 31. 5 ganglios, (3-50), por paciente. Este estudio es -

importante por que es el primero que sugiere que puede lograr­

se la erradicaci6n con buenos resultados de todos los focos -­

res~antes del carcinoma tiroideo medular oculto en algunos pa­

cientes, repiti.endo la operaci6n con toda meticulosidad. 

La mortalidad en general es dal 60% a los 10 años. To 

dos los pacientes deben vigilarse en forma periódica después -

de la -tiroidectomía, empleando calcio y pentagastrinae 

Tisell, et al, (66), en un estudio que valora los niv! 

les de calcitonina en un grupo de 26 pacientes, encontr6 que -

su aumento está relacionado con infiltraci6n de un tumor del­

tiroides con nódulos linfáticos metastásicos con crecimiento -

periganglionar, y su disminución está relacionado con una bue­

na resección. Talpas, (64), ha demostrado determinaci6n de 

carcinoma medular tiroideo, mediante centellografta, usando 

tahlio/teqnecio, cuando los valores de calcitonina estaban ma­

yores de 3.3 ng/ml. 
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Drunt, L.M., informa que los niveles de calcitonina -­

por estimulaci6n tiene un significado pron6stico y es más sen­

sible que la determinaci6n del antígeno cnrc!geno ambrionario. 

(67) 1 y los controles, deben incluir medidas cada mes y poste­

rior cada años, para eliminar la posibilidad de recurrcncias. 

F, LINFOMA Y SARCOMAS TIROIDEOS 

El linfoma es una forma rara de enfermedad maligna que 

puede nacer dentro del tiroides. A veces queda localizado, 

otras se extiende afectando ganglios linfáticos regionales, o­

puede ser manifestaci6n de una enfermedad general. suele pre­

sentarse como un bocio voluminoso de comienzo reciente, con 

síntomas de obstrucci6n, de m§xirna frecuencia en la mujer y en 

la s~ptima década de la vida. El linfoma parece añadirse a -­

una tiroiditis de Hashimoto en algunos pacientes; por lo tan-­

to, puede ser dificil de distinguir de ella por la simple mor­

fologS:a. 

La lesi6n puede quedar limitada a· un 16bulo tiroideo y­

no es posible la diferenciación con el carcinoma sin estudio -

histol6gico. Cuando el linfoma está limitado al tiroides, se­

halla indicada la tiroidectomS:a que debe ir seguida de irradi~ 

ci6n postoperatoria. Cuando la enfermedad se extiende más - -

allá del tiroides, afectando los músculos planos del cuello y­

los glanglios linffiticos regionales, la biopsia establecerá 

) 
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la 1ndole do la enfermedad. En lesiones que se extienden más­

all~ del tiroides, la terapeútica más eficaz es la irradiaci6n. 

El pron6stic9 del ltnfoma suele considerarse malo, aunque po-­

co previsible segtln el tipo celular y según que la losi6n esté 

localizada en el tiroides, invada más allá mismo, o sea mani-­

festaci6n de enfermedad general. El linfosarcoma de c~lulas -

pequeñas tiene una supervivicncia prolongada, mientras que el­

sarcoma de células del retículo es de mal pron6stico. La par­

ticipación del tiroides en al sarcoma de c61ula del retículo -

muchas veces es manifestaci6n de enfermedad general. (32) 

El linfoma diseminado puede tratarse con Citoxan o ClE 

ranbucil, o pu~de usarse prodnisona en los pacientes que no -­

toleran la quimioterapia por depre.si6n de la médula 6sea. La­

supervivencia a· los 5 años es aproximadamente SO\. 

·G, CARCINOMA TIROIDEO METASTASICO 

Se encuentran metástasis en la tiroides entre 2 y 4% -

de los pacientes que fallecen por cáncer.20% de los casos se -

deben a metástasis procedientes de un carcinoma bronc6geno. 3% 

de las autopsias de carcinoma broncogénico tienen metástasis -

a la tiroides.· (33). 

Wychulis indic6 que entre más de 20000 muestras quirár 

gicas de tiroides, 10 se debían a carcinoma metastásico. La -
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lesi6n primaria m~s frecuente'era el hipcrnefroma y la edad -

promedio de los pacientes era de 55 años. 

Freund di6 a conocer dos casos en que hubo superviven-

cia a los S años 4espués de la tiroidectomía y en los que ha-­

b{a carcinoma metastásico bronc5geno y lipomiosarcoma. (32). 

i 
i 

1 

1 
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La mortalidad de tiroidectomía es muy baja. La cifra­

publicada por Calcock 33 fuó de 0.12\ y la morbilidad es del -

13%. 

Existen cuatro complicaciones principales que se han -

relacionado a la tiroidcctomía: 

l.- LESION VASCULAR. 

Es un problema inmediato del postoperatorio. Las art~ 

rias tiroideas deben ligarse con mucho cuidado, la superior­

tiende a contraerse, y no debe pinzarse arriba del polo supe-­

riOr de la glándula ya que puede lesionarse el nervio lar!geo­

externo. 

La separaci6n do la arteria tiroidea inferior del ner­

vio laríngeo recurrente debe hacerse con cuidado. Las ramas -

individuales de la arteria se deben ligar y dividir por separ! 

do donde el nervio pasa por ellas. 

La vena tiroidea media es corta y se rompe con f acili­

dad, con demasiada tracci6n sobre la glándula la vena se apla-



72 

na y no tiene sangre y s6lo se reconoce cuando se ha cortado. 

El conducto torácico rara vez se lesiona en la tiroi-­

dectomta, aunque se sabe que ha ocurrido durante la disecci6n­

radical de cuello. So puedo ligar el conducto sin complica-­

ciones. (11) 

La hemorragia postoperatoria os una camplicaci6n impoE 

tante, ya que la sangre, al acumularse puede obstruir l.as v!an 

respiratorias y causar la muerte. 

La manifcstaci6n inicial es tumcfacci6n del cuello y -

excrecencia de los bordes de ~a herida, que ameritan atcnci6n­

inmediata. 

Shaha, (62) 1 report6 hematoma importante en 3 pacien-­

tes postoperados de tiroidectomta que requirieron cirug!a de -­

una poblaci6n de 24 pacientes, que presentaban diferentes com­

plicaCiones1 Wihlborg (69), demostr6 que el uso de drenaje no­

impide la complicaci6n de obstrucci6n de vías respiratorias, -

secundarias a hemorragia, no ayudando el drenaje a evacuar el­

sanqrado completamente. En caso de el paciente ameritar una -

traqueostomía, se debe asegurar tener una buena control de la­

hemostasia. 
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2.- LESION DE ORG/\NOS. 

Despµés da Una tiroidectomía 2-3\ de los pacientes ti~ 

nen manifestaciones francas de hipoparatirbidismo General--

mente es un síndrome transitorio, provocado por la disecciOn -

de la regi6n de las glándulas. Es necesario dejar en su sitio 

cuando menos una de las glándulas y con irrigaci6n suficien-­

te. Could et al {70), cncontr6 un o.6% de hipoparatiroidismo­

en un revisí6n de 1000 tiroidectomías totales, con una compli­

caci6n del 2,8%. Está demostrado que el hipoparatiroidismo -­

secundario estS relacionado con lesi6n en su irrigaci6n y no -

con la extirpaci6n inadvertida.(33) Las manifestaciones clín~ 

cas se observan en las siguientes 24 horas después de la oper~ 

ci6n e invariablemente dentro de la primera semana. Los prim~ 

ros s1ntomas son: entumecimiento peribucal, parestesias, y an­

siedad interna. El signo de Chvostosk (espasmo súbito golpea~ 

do ligeramente las mejillas, observado en la tetania postoper! 

toria}, aparece primero y después le siguen el signo de Trouss 

cau (espasmo muscular por la presi6n de arterias y nervios, -­

observado en la tetania}; y el espasmo carpopedal, El hipopa­

ratiroidismo prolongado puede causar cataratas, crisis convul­

sivas y psicosis. Los signos diagn6sticos son la disminuci6n­

de calcio en suero, aumento del f6sforo del suero y disminu- -

ción o falta de calcio en la orina. 

Scalon, (71), ha informado de hipocalcemia transitoria 

en un 20-25% de los pacientes postoperados de tiroidectomía --
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conservadora total, relacionando la baja del calcio, con el -­

trawna a la glándula, y q•.ie el hipoparatiroidisrno persistente­

!Je observa en un 1-4\ de los: pacientes, 

Cuando se llega al diagnóstico deba adrninistrarseUna­

soluci6n de 10 ml de cloruro o gluconato de calcio por vía ve­

nosa r con ello pueda lograrse una mejoría inmediata de los -­

s!ntomas. El tratacicnto conti~uado co~prende la administra-­

ci6n de 5-15 gr de polvo de lactado de calcio al día y de -

50000 a 200000 unidades jiarias de vitamina 02. Se debe lim~ 

tar 13 ingesti6n de algunas carnes y pescado y algunos produc­

tos lácteos, ya que éstos· provoca una reducci5n de la concen-­

traci5n de calcio en el suero (33) • 

Reeve (72), encontró ana incidancia del 1.6\·de hipop~ 

ratiroidismo en su revisi6n de 1988, de los Gltimos S años y -

de 3.5\ unos 20 años anteriores, encontrando una diferencia -­

~n la mejoría de la técnica y la disocci6n cuidadosa del teji­

do tiroideo adyacenta a la glándula paratiroides. 

Por otro lado, rara vez se lesiona la pleura, y cuando_ .. /··· 

sucede se relaciona a un bocio intrator~cico, que puede desce!l 

der al mediastino anterior o posterior, traccionando la gl!nd~ 

la cerca de la pleura (11). 

La tráquea y el es6fago pued~n lesionarse ~r. presencia 
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de tiroiditis, adenoma calcificado o neoplasia maligna. La -­

cSpsula verdadera de la glándula tiroides, la aponeurosis pre­

traqueal, la tráquea y el esófago pueden estar fijos entre st, 

por lo que un intento vigoroso de separarlos puede perforar -­

la trliquca, y es probable qua ello requiera· una traqueostom!a­

inmediata. 

3. - LES ION DEL NERVIO LARIUGEO RECURRENTE LARINGEO. 

La lesi6n del nervio recurrente laríngeo pu_cde ser - -

unilateral o bilateral y temporal o permanente. La pérdida -­

de funci6n del recurr~nte lar!ngeo puede deberse a traumatismo 

excesivo del nervio durante el descubrimiento del mismo, incl~ 

si6n del nervio en una de las ligaduras y corte inadvertido. -

La lesi6n de éste na.r·;io provoca parálisis del abductor larí'..n­

g:eo y la cuerda vocal asumu una posici6n media o. paramedia, la 

cual es identificable en una. laring:oscop!a postope~atoria, - -

(73). (74). Si la lesi6n ha sido producida durante la disec-­

ci6n y el nervio se encuentra intacto, ei funcionamiento debe­

recobrarse en tres meses e invariablemente en nueve meses. En 

el postoperatorio inmediato la parálisis de la cuerda produce­

estrecharr.iento de la abertura g:l6tica, 6sto no es suficiente -

para producir obstrucci6n respiratoria, sino ocurre al mismo -

tiempo edema de la g:lotis por hematoma en el esp~cio cervical­

º por el tubo de la traqueostomí'..a. La par5lisia de una sola -

cuerda produce disforií'..a, en la cual la voz se vuelve áspera. 
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En una serie de 245 pacientes, postoperados de tiroi-­

dectomías totales, Scanlon (71), encontr6 6 pacientes con par! 

lisis del nervio laríngeo recurrente. A oxcepci6n de un pa- -

ciente, todos se recuperaron en el transcurso de un año. Holt, 

(73), encontr6 de 1-2% de los pacientes tienen parálisis de -­

una cuerda vocal antes de la cirugía tiroidea, por lo que se -

insisten en una laringoscop!a preoperatoria en todos los pa- -

cientes sometidos a cirugía, del tiroides y una de control Pº! 

toperatoria. 

El síndrome de Horner resulta de la lcsi6n al nervio -

simpático cervical y consta de: constricci6n de la pupila, - -

ptosis del párpado superior, ,enoftalmos aparente y dilataci6n­

de los vasos retinianos. 

El nervio laríngeo recurrente forma el borde medial 

de un triángulo que está limitado en la parte superior, por la 

arteria tiroidea inferior y en la parte lateral; por la arte-­

ria carótida. El nervio puede identificarse cuando entra a la 

laringe por detrás del cuerno inferior del cartilago tiroides. 

t:n la parto inferior de su curso se puede palpar como una cue!_ 

da tirante sobre la superficie traqueal. 

El nervio laríngeo superior nace del ganglio infcrior­

del nervio vago, justo por fuera del foramen yugular del crá--· 

neo. El nervio pasa inferior y medial a la arteria car5tida.-· 
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Al nivel del cuerno superior del hueso hiedes se divide en una 

rama laringea interna, sensorial y en una rama pequeña, larín­

gea externa,, motora, que inerva s61o al músculo cricotiroideo, 

Los nervios laríngeos recurrentes están en íntima rel~ 

ci6n con la glándula tiroides. El nervio derecho es ramifica­

ción del vago cuando atraviesa por su porción anterior a la -­

arteria subclavia derecha. El nervio recurrente gira alredc-­

dor do la arteria, de atrás hacia adelante, y asciende en el -

canal traqueoesofágico o cerca de él para pasar posteriormente 

al 16bulo derecho de la glándula tiroides y entrar a la larin­

ge detrás de la articulaci6n cricotiroidoa y la esquina infe-­

rior del cartílago tiroides. 

El nervio recurrente izquierdo nace en donde la aorta­

es cruzada por el nervio vago. Atraviesa por debajo de la 

aorta_y asciende en la misma manera que el derecho. 1\mbos ner 

vios cruzan las arterias tiroideas inferiores cerca del borde­

inferior del tercio medio de la glándula. 

Me Call (15), describi6 un método para identificar el­

nervio laríngeo mediante un estimulador el cual se usa transo­

peratoriamente, evitando la lesi6n del mismo1 Jarotz, report6-

14 pacientes con paresia de las cuerdas vocales preoperatorie~ 

tallos cuales mejoraron después de la cirugia de la glándula­

tiroides, (16). 
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Cuando los nervios laríngeos externos, fueron identifi 

cadas durante la cirugía, ocurri6 solamente en el S% cambio en 

la voz, (77).. La valoraci6n da la voz debe ser parte del se-­

guimiento postoperatorio después de la tiroidcctomía así como­

la determinación del calcio sérico. El examen debe ser reali­

zado por un Otorrinolaring6logo y un terapista do la voz, un -

oscilosocpio ofrece una medici6n de la voz lo que ayudará a -­

seleccionar el requerimiento temprano de una terapia intensiva 

de la voz, (78). 

4.- CRISIS TIROIDEA. 

La crisis tirot6xica se encuentra on pacientes con ti­

rot6xicosis previa que no han recibido tratamiento o éste ha­

sido incompleto. 

Generalmente se encuentra en los pacientes con enferm~ 

dad de Graves, pero puede ocurrir en el bocio tóxico multino­

dular. Actualmente la crisis tiroidea es una rara complica--­

ci6n del tratamiento quirúrgico y los factores desencadenantes 

más frecuentes son el traumatismo, la infecci6n, la acidosis -

diab6tica o la toxemia del embarazo. 

Cuando se presenta la crisis tiroidea, el paciente ex­

perimenta hipertermia con sudaci6n profusa y taquicardia, pue­

de presentarse además naúseas, v6mito y dolor abdominal; el --
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temblor inicial y ln inquietud pueden avanzar hasta el delirio­

y el coma. 

El tratamiento consiste en inhibir la producci6n de la 

hormona tiroidea y antagonizar sus efectos, se administra yod~ 

ro de potasio (1-2 .s rng) y compensar con 100 mg de hidrocorti-

sena, se administra grandes cantidades de glucosa por vía end~ 

venosa y oKígeno. 

La mortalidad de éstn complicaci6n es del 10% aproxim! 

damente, (33). 
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XI. MATERIAL Y METOCOS 

Durante el período de 3 años y 9 meses, comprendidos -

de Marzo 1985 a Diciembre de 1988, fueron admitidos en el ser­

vicio de Cirug!a General, del Hospital General de Zona, "Ga- -

briel Mancera", 117 pacientes con patolog!a de la glándula -­

tiroides, de éstos 108 fueron femeninos y 9 pacientes masculi­

nos: las edades variaron entre 16 años y 73 años, con un prom! 

dio de 43.S años. 

Todos los pacientes !ueron estudiados en forma inte- -

qral, incluyendo Historia clínica, exámenes de laboratorios: -

Biometría llemática completa, prueba de coagulaci6n, qu!mica -­

sanguínea y examen general de orina, as! como gamagraf!a y ul­

trasonido de la glándula tiroides y pruebas de funcionamiento­

tiroideo. Además se valoraron los pacientes por el servicio -

de Endocrinología de éste hospital. 

El tiempo de aparici6n de los s1ntomas vari6 desde l -

mes hasta S años; variando su sintomatoloqía dependiendo de su 

patología presente en la glándula tiroides. 

Los pacientes fueron intervonidos quirúrgicamente on -

su totalidad, realizando varios procedimientos: Tiroidectomías 

totales, hemitiroidectomías, tiroidectomSis subtotal, y nodu-­

lectorn1as. El tiempo de estancia hospitalaria vari6 de 2 d!as 
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hasta 21 días, con un promedio de 3.2 días. 

Los pacientes han tenido un seguimiento postoperatorio 

que varía de 4 meses hasta 23 meses, con un promodio do 11.5 -

meses. 

En el presento estudio retrospectivo, se valoran las -

complicücioncs presentadas de éste grupo de pacientes y su re­

percusiones. 

A. RESULTADOS. 

Se obs~rv6 una mayor relaci6n de ésta patología en mu­

jeres, con una ~roporci6n de 11:1, con respecto a los honWres. 

Los s1ntomas de pacientes con cuadro clínico de menos­

de 6 meses fueron: taquicardia, temblores finos, irritabilidad 

y exoftalmos, teniendo relaci6n con Enfermedad de Graves-na- -

sedow: mientras que los síntomas en pacientes con un padeci-­

miento de más de 2 años de evoluci6n, fueron: Dificultad para­

la degluci6n, crecimiento de una masa asintomática localizada­

en l~ cara anterior del cuello¡ teniendo relaci6n con bocio -­

adenomatoso, y/o n6tulo tiroideo, y quiste benigno. 

Siempre que se encontr6 disminución de peso, y ataque­

leve al estado general, se relacionó de alguna forma con tumo­

raci6n neoplSsica. 
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Los pacientes fueron sometidos a cirugta en su totali­

dad, realizando 29 hemitiroidectomías derechas, 21 hemitiroi-­

dectomías izquierdas, JB tiroidectornías totales y 2 nodulecto-

mía.s. 

Los pacientes han tenido hasta el momento un seguimie~ 

to postoperatorio de 4-23 meses con un promedio ~e 11.5 meses. 

Las complicaciones observadas en los pacientes fueron: 

hipoparatiroidisrno en 7 pacientes {Todos posterior a tiroidec­

tomías totales; secundarios a carcinoma), que se encuentran con 

tratamiento sustitutivo de calcio, tomando de 1-6 gramos de 

calcio con un promedio de 3 gr de calcio en 24 horas, y actuai 

mente so encuentran asintomáticos, sin trastornos músculo-es-­

quel~ticos. 

Se presentaron 3 pacientes con diafonía leve, por le-­

si6n del nervio laríngeo superior, y 2 pacientes con disfonía­

severa, ambos con dx de carcinoma papilar, a los cuales se les 

realiz6 tiroidectomía total. 

Otro paciente present6 ncumotorax, manifestado por en­

fisema subcutáneo por lo que hubo necesidad de colocarle sonda 

de pleurostomía y realizarle traqueostom!a por insuficiencia -

respiratoria, éste paciente prcsentab~ un bocio adcnomatoso -­

cutiroideo retrosternal, 13 meses de su postoporatorio se en--
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cuentra bien y asintom~tica. 

Un paciente present6 insuficiencia respiratoria aguda, 

3 meses posterior a su cirugía, (tlroidectomta total por Ca p~ 

pilar), por lo que tuvo necesidad de realizarle una tra9ueost~ 

mía de urgencias, ~ste paciente a 10 meses de su postoperato--

ria se encuentra bién. 

No se presentaron re-intervenciones por sangrado, le--

sienes arteriales, (vasos carotídeos), ni lesiones de es6fago­

cervical, en éste grupo de pacientes. 

La patología más frecuente encontrada en nuestros pa-­

cientes fu6: Bocio multinodular eutiroideo en 39 pacientes, n~ 

dula tiroideo benigno en 29 pacientes, carcinoma papilar en 

19 1 tirotoxicosis en 9 pacientes, tiroiditis linfoc!tica en 5-

pacientes, carcinoma medular en 4 pacientes, carcinoma de c~l~ 

las de Hurtle en 3, enfermedad de Graves-Basedow en 3 pacien--
'· 

tes, tiroiditis de Hashimito en 2 pacientes, y quiste benigno­

no clasificado en 2 pacientes, otro paciente tuvo una linfan-­

giectasia. 

El total'de número de pacientes con neoplasia tiroidea 

fueron 28 pacientes. 
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XII. DISCUSIOU 

La cirugía de la glándula tiroides, tiene una morbili-­

dad del 13% 1 y una rnortalidnd del o.12%, como reporta Calcook, 

(34); en nuestro estudio la morbilidad fué del 1.4% con una -­

mortalidad del 0%. 

La cirugía se encuentra indicada., en pacientes con est~ 

do de tirotoxicosis, que responden parcialmente o no responden 

al tratamiento antitiroide, y/o masa en cuello asi.ntomática, -

con o sin trastornos de la degluci6n, o respiraci6n, y on pa-­

cientes con sospecha de neoplasia tiroidea. 

De nuestro grupo de pacientes, 7 presentaron hipoparat~ 

roidismo posterior a tiroidectomía total (secUndario a carci­

noma papilar), actualmente se encuentran controlados con cal-­

cio oral (1-6 gr/ día), para una morbilidad del 0.7\, cifra 

semejante a la reportada por Gould (70), que f~ del 0.6\. 5 de 

gstos pacientes se les realizó reimplante de una glándula par~ 

tiroides a nivel del tercio medio del masculo esternocleidoma! 

toideo, sin que a la fecha se tenga actividad glandularJ ade-­

más se encuentran recibiendo dosis de vitamina n, para ayudar­

a la absorci6n del calcio oral administrado. 18 pacientes de -

éste grupo de 111, presentaron trastorno con el metabolismo -­

del calcio en el postopcrtorio inmediato, manifestado por ca-­

lambres, y dolores articulares, el cual se manej6 con calcio -
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parenter.il y posteriormente calcio oral, el seguimiento fué de 

1-4 meses, y actualmente se encuentran sin sosten de calcio y­

asintomáticos; 6sto se explica por el edema transitorio de la­

glándula paratiroides, secundario a disminución de la irriga-­

ci6n por traumatismo durante la cirugía. 

Scalon, (71), reporta una hipocalcemia transitoria de -

un 20-30\ de sus pacientes postoperados de tiroidectomias tot! 

les 1 y que tuvieron una recuperaci6n completa en 3-5 meses po~ 

toperados. Esta demostrado que el hipoparatiroidismo secunda­

rio está relacionado con lesión en su irrigación y no con la -

extirpacl6n innadvertida, (33). Reeve, (72), ha reportado una 

incidencia de .l.6% de hipoparatiroidismo en su revisi6n de 

l9BB. 

Ocho pacientes tuvieron lesi6n del nervio laríngeo SUP! 

rior, los cuales presentnron cambios en el tono de la voz, re­

cuperandose ésta en un tiempo de 3-7 meses, hacia la normali-­

dad, tiempo que indica la literatura, {73), (74). Actualmente 

nosotros tenemos 3 pacientes con cambios en la tonalidad de la 

voz, secundario a tiroidectomta total, y con un seguimiento de 

4 meses en promedio, por lo general éste nervio se lesiona al­

realizar ligadura del polo superior de la glándula tiroides, -

( 7) • 

La lesi6n del nervio laríngeo recurrente estuvo presen­

te en dos de nuestros pacientes, con patología de Carcinoma me 
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dular y carcinoma papilar. Para un porcentaje probablemente -

~sto esté relacionado a la fijación del nervio a la misma masa 

tumoral, lesión accidental, 6 uso inadecuado del electrocaute­

rio. Estos pacientes tiene 4-5 meses respectivamente con datos 

de lesi6n del recurrente y se recomienda manejo conservador d~ 

rante 6 meses, y posteriormente valorar tratamiento quirúrgi-·-· 

co, secundario como: Aritenopexia, o implante de teflon a ni­

vel de la cuerda vocal. La lesión del nervio laríngeo rccu- -

rrente provoca parálisis del abductor laríngeo y la cuerda vo­

cal asume una posición media (73), (74). scanl6n, (71), repo~ 

t6 6 pacientes con parálisis del nervio laríngeo recurrente en 

una población de 245 pacientes sometidos a tiroidectom!as tot! 

les. nolt, (73), encontr6 de 1-2% de parJlisis de la cuerda -

vocal antes de la cirugta por lo que siempre debe realizarse -

una laringoscopia preoperatoria. 

Cuando los nervios laríngeos fueron identificables du-­

rante la cirugía, ocurri6 solamente cambio de la voz en el 5\­

de los pacientes, (77). 

A dos pacientes tuvieron que realizarseles traqueosto-­

mía, secundario a insuficiencia respiratoria por lesión neural 

.y neumotorax con una morbilidad del 0.2%, ~ste procedimiento -

fu6 secundario a parálisis de la cuerda vocal, que ocasionaba­

dificultad respiratoria, disminuyendo la sintomatolog!a des- -

pués del procedimiento. 
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un paciente present6 perforación de pleura. según -

Skandalakis, (11), ~ata complicaci6n es rara, y está relacion~ 

da a un bocio intratorácico, nuestro paciente presentaba un bo 

cio eutiroideo con prolongaci6n intratorácica, y se manej6 con 

una sonda de pleurostomta sin complicaciones. Al Kamat, {12) 

reporta lesión de la traqiea relacionado a procesos malignos. 

Nuestros pacientes no fueron sometidos a una toma de -­

biopsia por aspiraci6n preoperatoria, por no contar con un se~ 

'vicio de Patología con experien~ia en 6stc tipo de enfermedad, 

por lo que los diagn6sticos se realizar6n en el transoperato-­

rio o en la pieza quirúrgica definitiva. 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS EN CIRUUIA uEL TIROIDES 

COMPLICACIONES: 

1. HIPOPAllATIROIDISMO .•.....• , ... , . , 

2. DISFONIA LEVE .•••.....••.•• : .••••• 

3. DISFONIA SEVERA .•.••.•• , ••••••••• 

4. TRAOUEOSTOMIA ••••••.••••••••••••• 

s. NEUMOROTAX 

TOTAL: 

NUMERO DE 
PACIENTES. PORCEN.TAJE 

7 • • • • • • • • • • • o. 7 

3 • • • • • • • • • • • o. 3 

2 • • • • • • • • • • • o . 2 

2 • • • • • • • • • • o. 2 

l .........•. l.5 

15 • • • . • • • . • • . l. s 
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XIII CONCLUSIONES 

Las c_omplicaciones más importantes de la cirugía de la.­

glándula tiroides son: lesiones de Organos (paratiroides, -­

traquea, es6faqo, pleura}, lesiones del nervio laringeo recu­

rrente y del nervio laringeo superior. Lesiones vasculares -­

(arteria tiroidea superior e inferior, conducto torácico); y -

la cri~is tiroidea. 

Los factores que predisponen a ~sta incluyen: inespe- -

riencia del cirujano, desconocimiento de la regi6n anat6mica y 

la patología presente en cada paciente. 

La ciru9ía de la gl~ndula tiroides, tiene una baja mor­

bilidad y mortalidad, las cuales con el conocimiento de cada -

caso en particular deberán de prevenirse. 

La disminuci6n en el porcentaje de la morbilidad se lo­

gra con la experiencia en el manejo de Gsta cirugía. Estas -­

complicaciones pueden manejarse en forma adecu~da realizando -

buena hemostasia; y con reimplante de glándula paratiroides -­

o cultivo de la misma, para reimplante posterior. Cuando exi! 

te lesi6n de nervios laríngeos recurrentes y/o laríngeo supe-­

rior, se recomienda manejo conservador durante los primeros 6-

m~scs, y posteriormente valoraci6n por el Otorrinolarin96lo90-

y Fonia tría. 
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