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En cirugía cnd6crina, la gl!indula tiroides es la que con mayor 
frecuencia conlleva tratamiento quirGrgico, debido a la relat~ 
va alta frecuencia de n6dulo tiroideo, seguido por hipertiroi­
d!smo. 

Antes del advenimiento de los medica~entos antitiroideos o del 
manejo quirQrgico para erradicar el hipertiroidismo, la morta­
lidad de esta enfermedad era bastante alta, alcanzando cifras 
hasta del 20%, En la actualidad la mortalidad de la tiroidectE!. 

m!a es cercana al O y, m~s bién, si ~sta existe, pr4cticamente 
~sta debería estar dada por la mortalidad ancst~sica. 

Existen cuatro modalidades terap~uticas actuales para centro-­

lar el hipertiroidismo: l.- Drogas antitiroideas, representa­
das por el Metimazole y el Propiltiurac!lo. 2.- F4nnacos· blo­

queadores de los receptores beta, representados por el Propan~ 



lol, Nadolol y Atenolol. 3.- Yodo radiactivo y 4.- Cirugía 
Todos los procedimientos anteriores tienen sus ind±caciones­

espec!ficas, sin embargo no existe el tratamiento ideal y C! 
da uno de ellos tiene sus pro y sus contra. 

En cuanto se refiere al tratamiento quirOrgico del bocio tó­
xico d~fuso sin exoftalmos y el bocio tóxico multinodular -­
{padecimiento que nos ocupan en este estudio) , cnbe mencionar 
que, aOn en la actualidad y en las manos miis expertas, el !!! 

dice de complicaciones quir~rgicas da motivo a discusión, ya 
que la lesi6n del nervio recurrente, el hipotiroidismo, el -
hipertiroidismo recidivante o el hipoparatiroidismo no dejan 
de ser, en ocasiones, complicaciones de suma ~onsideraci6n -
para el paciente 

En el presente estudio se comunica un reporte preliminar de­
una nueva táctica operatoria, basada en oarte en el laborat~ 
rio ae cirug!a experimental, y que pretende demostrar que es 
posible obtener mejores resultados que, hasta los hoy obteni 
dos con los procedimientos quirOrgicos tradicionales, 

En el afta de 1987, en el Departamento de Microcirugía de es­

te hospital, se demostr6 que el autotransplante de tejido ti 
roideo en ratas es una realidad (2) 

Fundados en este estudio, fu~ como diseñamos una nueva moda­
lidad terap6utica quirOrgica, teniendo par un lado el enfa-­
que del autotransplante tiroideo, y 9or otro lado, haciendo­
un cambio en la forma de tiroidcctomizar al paciente, Ambos­
aspectos se discuten en la hip6tesis del trabajo. 
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HISTORIA 

Galeno (160-200 d.J.), describi6 la glándula tiroides en su 
De Voce y Vesalio lo hizo de manera más completa en 1543 -­
(The Fabrica). Wharton (1656) le dio el nombre "tiroides" o 
"escudo oblongo", por su relación tan cercana con el cartí­
lago tiroides. 

Albucasis, audaz cirujano de Ba~dad, hizo la primera tiroi­

dcctomía eficaz hacia el año 1000 d.J. y la primera tiroi-­
dectorn!a subtotal por hipertiroidismo fue realizada por Rehn 

en 1884. En 1872, Thcodor Kocher realiza su primera tiroi~­
dectom!a y en 1976, Bruberger documenta solo 124 casos de -
tiroides extir?udos por bocio. Pra l9'Jl, Kocher había realf. 
zado 2000 tiroidectom!as, algunas de ellas por hipcrtiroi-­
dismo y cl'incer, con una mortalidad de 4.3%. 

La descripción clásica de hipertiroidismo o bocio exoftálmf. 
co fue hecha en 1786 por Parry y publicada en forma póstuma 

por el hijo de Parry en 102~, y por Grava~ en 1883. A Von -
Basedow se le atribuye el m~rito de haber destacado la tria 

da de bocio, exoftalmía y palpitaciones, El mixedema fue -­
descrito por vez pri~cra por Curling en 1850 y llam~do as!­

por Ord en 1877. 

Murray en 1891 y Horowitz en 1892, inici<i.ron el uso clínico 
del estracto de tiroides en el manejo jcl mixedema. 

En 1909, Theodor !<ocher recibe el !Jrcmio :1obel de ~cdicina­
por sus contribuciones ül entendimiento de la enfermedad t~ 
roidea a trav~s de la investigación y la cirugía clínica. 

Marine ( 1917) demostró el papel de la carencia de iodo en­

la g~nesis del bocio y Plumrner en 1923 empleó el iodo para-
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mejorar la tirotoxicosis y reducir la mortalidad de la tiro~ 
dectom!a por bocio tóxico desde un 20% hasta monos del l\~ 

En 1915, Kendall•cristaliz<1. la tiroxina y en 1926, Harrinton 
describe su estructura química. La L-triyodotironina es !de~ 
tificada como hormona activa en 1954 por Gross y Pitt-Rvers, 
En 1906 Payr transplant6 tejido tiroideo materno al bazo de­
su hija mixedematosa, en quien se logró la rnejoria. 

El tratamiento del hipertiroidismo con propiltiuracilo fue -
descrito por Astwood y Mackenzie en 1943 y en 1946, el radio 
iodo es introducido para uso diagn6stico y terap6utico por -­
Chapman y en 1964, 3lack introduce los agentes bloqueadores­
beta- adrendrgicos (Propanolol) para el control de las mani­
festaciones hipertiroideas ll'l). 

En México, la primera comunicaci6n de la extirpaci6n de un -
bocio en forma eficaz fue en 1883, por el Dr. Francisco Mon­
tes de Oca, y en 1893, Ort!z realiza una tiroidectom!a total 
por cdnccr y Vazquez por bocio multinodular. En 1921, Ricar­

do Herniindez, maneja mddica y quir1lrgicamente el hipertiroi-­
dismo y en 1950, S~nchez y Alamilla, publican la experiencia 
mexicana sobre la cirug!a de ~ocio intratorácica. 
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EMBRIOLOGIA 

3mbr1ol6gicamenta, la gl3ndula tiroides aparece a la terc~ 

ra semana, cuando el e"mbri6n solo tiene J,5 a 4.0 mm de -­
longitud, Enpioza como una proliferaci6n de c~lulas epite­
liales en el piso de la faringe, que se desarrolla en un -
punto indicado por el agujero ciego, depresi6n existente -
en la base de la lengu~, Cuando el primodio tiroideo va -­
descendiendo adquiere contribuciones mesod~nnicas como las 

c~lulas parafoliculares e, que después sccrctar~n calcito­
nina, Entonces, el tiroides aparece como un di \'ert!culo b! 

lobulado unido a la faringe por el conducto tirogloso ---­
( de Bockdalek ) este acaba obliter~ndose en la mayor -­
parte de los casos. Al ir progresando el descenso, la gl~~ 

dula acaba por alcanzar su localizac16n definitiva, por d~ 
bajo del hueso hioides y por delante del cartílago tiroi­

des, adoptando la configuraci6n de dos 16bulos laterales -
unidos, generalmente, por un itsmo. 

A las 10 semanas de gestac16n, el tiroides fetal adquiere­

la capacidad de captar y organificar el iodo circulante. -
Tanto la T4 como la TSll son detectables y hacia el segundo 
trime'stre se aprecia un incremento en su concentraci6n de­
bido a dos causasr un aumento en la secreci6n de T4 y la­
aparici6n de la globulina transportadora de tiroxina, as!­
como un incremento de la TSll, lo que revela la rnaduraci6n­
del hipotalamo fetal. A diferencia, la T3 solo es detecta­
ble despu~s del segundo trimestre, pero sus niveles son b~. 

jos. 
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A.~ATO~IA QUIRURGICA 

La glAndula tiroides es una estructura bilobulada, cone2 
tada por un istmo, que pesa unos 0.3 ~/Kg. de peso corp~ 
ral y se halla intimamente adosada a la traquea a la --­
cual rodea en parte. Un 16bulo piramidal 6 de Lalouette­
y que nace en la unión del istmo y el lObulo izquierdo -
se extiende como una angosta prolongación hacia arriba,­

hasta la regiOn del cartílago tiroides. Es importante -­
mencionar de que el lóbulo derecho es ligeramente mayor­

que el izquierdo y ~sto reviste importancia clínica en -
cuanto a mayor frecuencia de nódulos en el lado derecho. 

Las líneas cut&ncas ( de Langer ) en el cuello corren -­
transversalmente y eso ayuda a planear el tipo de inci-­
si6n, debajo de la piel se encuentra el rnasculo platis­
ma, inervado por la rama cervical del nervio facial, Este 
rnasculo es cortado y junto con la piel, es separado y r! 
flejado para exponer las venas yugulares anteriores, Pº! 
terior a ella se expone la facia profunda, que cuenta -­
con dos hojas, la superficial cubre a los müsculos cinta 
(esternohioideo y csternotiroideo) hasta el m6sculo es-­
ternocleiodomastoideo ( ECM ) y el trapecio. Esta facia­

puede ser incidida en su parte media ~ara facilitar la -
retracción de los mGsculos posteriormente. La hoja pro-­

funda de esta facia cubre lo que ~s la glándula tiroides 

tráquea, esófago y cuerpo carotídeo. Esta hJjaprofunda -
es la llamada cápsula falsa del tiroides ( de Quervain ) 

6 cápsula quirOrgica. 

Los mOsculos cinta se encuentran en la parte media y cu­

bren a la glándula, su función es la depresión del hueso 

hiedes Y la estabilización de la la;inge durante la de-~ 
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gluci6n. Su inervaci6n la recibe de ra~os del asa 
del hipogloso e ingresan por el tercio inferior 

de los meisculos. Al momento de hacer una tiroidectom!a 

estos pueden separarse en la parte media avaecular o -
si es necesario cortarlos, deben ser seccionados en su 
tercio superior, a nivel del cartílago cricoides, para 
no lesionar su inervac16n. En condiciones normales !a­
cara posterior de la glándula esta relacionada con la­

tráquea, nervios, laríngeos recurrentes y glándulas pa­
ratiroides, Su un16n a la tr~quea en su tercio superior 
está dada por el ligamento tirotraqueal de ncrry. 

En la superficie de la gl~ndula un abundante plexo ven~ 
so conduce a las venas tiroideas superior, media e inf~ 
rior. La superior y la ~cdia ( o lateral ) se localizan 
en el polo superior y la parte lateral de la glándula, -
cruzan en forma anterior a la arteria carotida y dese~ 
bocan en el tronco t!rolinguofacial y en la vena yugu-­
lar interna respectiv,1mente, La ven.:i inferior desciende 
lateral a la tr5quea y tcrm!r,a d!rcctamunte en el tron­
co braquicef álico, 

La sangre arterial que recibe la glándula es primaria-­

mente por las arterias tiroidea SU?erior e inferior. -­
Pueden existir pequeñas arterias ~erfor~ntes que cruzan 
la tráquea y en ocasiones, existir la arteria tiro!dea­

media ( de Neubuer ) • La arteria tiroidea superior es la 
primera rama de la arteria carotida externa y desciende 
a la glándula superficial y paralela al nervio laríngeo 

superior para dividirse en las ra~as medial, lateral y­
postcrior que ent'an en el polo su~erior de la glándula 
tiroides, La arteria tiroidea infcricr habitualmente n~ 
ce del tronco t!roccrvical, sigue un curso tortuoso, p~ 
sa por detraS de la carótida coman y llerya a la glándu-
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la en su tercio inferior, para dividirse en dos ramas que 

penetren directamente en el tiroides, de estas ramas, una 
de ellas irriga a la gl5ndula 9aratiroides 1 la cual debe­
ser preservada al momento de la cirug!a. La importancia -
de identificar perfectamente esta arteria radica en su r~ 
laci6n tan importante con el nervio laringco recurrente -
inferior, el cual ~uede estar anterior, posterior o cru-­
zar ante las 2 ramas de la arteria al divi.dirsc. En raras 
ocasiones la arteria tiroidea inferior puede estar ause~ 
te y 1~ irrigación de la paratiroides inferior depender -
de la arteria tiroidea su~erior, La arteria tiroidea me-­
dia, cuando está presente (10%), nace de la aorta o del -
tronco braquioceffilico, asciende y penetra a la glftndula­

por el istmo. 

Los nervios laringeos inferiores son los que rutinaria~e~ 
te se localizan en el curso de una tiroidcctom!a, en po-­
cas ocasiones los laringeos superiores tcndr5n que ident~ 
ficarse y Osto ser:\ en tu:1oraci6n tiroideas grandes con -­

prolongación superior. Los nervios vago, espinal, simp1tl 
ca cervical, frónico y plexo cervical solo se encuentra -
en la disección radical de cuello por cfinccr tiroideo. Sl 
nervio laringeo superior nace del nervio vnqo en la parte 
alta del cuello y desciende ~cdial y profundo a la arte-­
ria carotida interna, a nivel del hueso hioides se divide 

en dos ramas¡ una interna que es sensorial y penetra a la 
membrana tirohioidea para inervar la mucosa de la laringe, 
la rama externa (nervio de Galli-Curci), motora, corre -­
junto con la arteria tiroidea superior para incrvar el -­
mOsculo cricotiroideo y el constrictor inferior de la la­
ringe {tensores de la cuerda vocal), El nervio laringeo -
inferior tambiGn cs mixto, sus ramo3 motores inervan el -

mOsculo constrictor de la la~ingc y su rama sensitiva a -

la mucosa de las cuerdas vocales y subglotis, adem&s de -

enviar ramas que se comunican con el nervio larin~co sup~ 
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rior (anastoJtPsis de Galeno). El recurrente del lado der! 
cho, al nacer del nervio vago, desciende por el arco de -
la arteria subclavia, una vez que la cruza, asciende en-­
tre la tráquea y el esófago, adyacente a la arteria tiro~ 
dea inferior, glfuldula paratiroides inferior y gl~ndula -
tiroides, A este nivel es cubierto ~or el lóbulo lateral­
de la gl!indula, para llegar a la membrana cricotiroidea y 
y penetrar a la laringe. En cerca del 2%, (1), el nervio­
laringeo inferior de 6ste lado no es recurrente, esto es­
debido a una variante anatómica de la arteria subclavia -
en su nacimiento (arteria lusoria) , y en tal caso el ner­

vio entra directamente al cuello sin recurrir al t6rax -­
(1). 

En esta modalidad de presentación puede ser que el nervio 

directamente en su descenso entre a la membrana cricotiro~ 

dea, 6 en otros casos, hacer un asa y pasar por abajo de -
la arteria tiroidea inferior y, ~ostcrior a ello, ahora si 

entrar a la laringe. En el lado izquierdo, una vez que na­
ce del nervio vago, desciende con el arco de la aorta, ju~ 

tarnente lateral al conducto arterioso, para ascender y pe­
netrar a la laringe de manera si~ilar al lado derecho. En-
6ste lado no hay anomalía anat6mica de presentación, 

La relnci6n del nervio recurrente con la arteria tiroidea­
inferior (área de Vesalio) ha sido estudiada y varias est~ 

dísticas revelan que corre anterior a las ra~as de la art~ 
ria en el 18%, entre las ramas de la arteria en el 36% y -
posterior a 6sta en el 46%. La división extralaringea del­
nervio se aprecia en cerca del 43% y se han re?ortado has­
ta 6 ramas antes de penetrar a la larinqe (l) , 

Todos los folículos tiroideos están cubiertos por una fina 

red capilar linfática que desemboca en un ?lexo linfático­

subcápsular su~erficial y se ha demostrado una circulaci6n 
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linf!tica intratiroidea de izquierda a derecha, lo que en­
si tiene una aplicaciOn clínica de consideraci6n, especia! 
mente en la ?atolog!a neoplásica maligna. Los troncos ce-­
lectores de esta red son tributarios de la primera cadena­
de ganglios linfáticos en la regi6n paracapsular, ~rea pr~ 
traqueal, vena yugular interna y a lo largo del nervio l! 

ringeo recurrente. 

10 



FISIOLOGIA HORMONAL 

El t~rmino economía de la hormona tiroidea denota el com-­
plejo proceso que comprende la síntesis de her.nonas por la 
glfuldula tiroides¡ su transporte en la circulaci6n¡ su ac­

ci6n y metabolismo en los tejidos perif~ricos y los meca-­
nismos reguladores que mantienen un aorta normal de hormo­
nas tiroideas a los tejidos, 

SINTESIS HORNO~AL Y SECRECIO?J 

La síntesis de la hormona tiroidea dependen de una capta-­

ci6n adecuada de iodo, el constituyente básico Je las hor­
monas TJ y T4 y de la síntesis concurrente de una protei­

na rece~tora normal del iodo, la tiroglobulina, El iodo e~ 
tra al tiroides proveniente de la sangre en forma de iodo· 

ionico o inorgánico, sus fuentes ~ueden ser la deioniza--­
ci6n de las hor!!lonas o de la ingcsta de iodo en los alime!!_ 
tos agua o medicamentos, Una vez ca~tado el iodo del plas­
ma, ingresa a la c6lula tiroidea y al lumen folicular me-­
diante una difusión pasiva, es entonces que sufre una oxi­

daci6n y es unido mediante la tiroglobulina a la tirosina­
para formar monoiodotirosina (MIT) y diodotirosina (DITl ,­
ambos com.?uestos precursores inactivos, En forma subsecue~ 
te, estas iodotirosinas son oxidadas para producir tironi­
nas, ya sea triyodotironina (TJJ o tetraiodotironina (T4), 

las cuales son las hormonas activas que son liberadaa a la 
sangre mediante un proceso de pinocitosis, La glándula ti­
roides es la finica fuente de T4, no asi la TJ, la cual so­

lo es liberada en un 20% por el tiroides y el resto en los 
tejidos perif6ricos mediante la convers16n de T4 a TJ; 

Son pocos los factores que ?uede~ Cloquear la síntesis de­
las hormonas, el má3 conocido es el efecto º;iolff-Chaikoff·' 

el cual por mecanismos hasta ahora desconocidos, bloquea -
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la producc16n de TJ y T4 mediante la administraci6n alta de 

.Yodo. Y aunque desconocido 6ste ~ccanisrno, es conocido en -
clínica para la preparación del paciente a cirugía, ya que­
reduce en for~a importante el aporte sanguíneo y el t'1Illaño­

de la gl:indula. 

TRANSPORTE DE J.A HOR'.tONA 

Una vez en la sangre, las hormonas T3 y T4 siempre se en--.­
cuentran unidas a ~~a serie de ?rotcinas; la globulina trans 
portador de tironina (TGil), la prealbOmina transportadora~ 
de T4 (TBPll.l y la albCunina. 

METABOLISMO HORMO~AL 

La diodinacion ocurre aproximadamente en el 70% de T4 y T3-
en el caso de la T4, el m5s irn?ortantc es la 5 1 monodeioni­
zaci6n para producir TJ (neog6nesis de T3l, aproximadillllen­

te el 30% de la T4 es convertida en TJ, pero la ~otcncia ro~ 
tabOlica de T3 es cuatro veces rnfis que T4, La ncog6ncsis de 

T3 corres?onde aproximadamente al 80% de la concentraci6n ":· 
de €!sta en la sangre y sobrcpaó:ia en :nucho la producci6n de--: 
la misma por parte del tiroides, El 4Dt de la T4 se conv!e~ 
te en 3,J,5 triiodo-L-tironina (TJ reverse o rT3), la cual~ 
aWlque tiene potencia, es menor que la T3, 

Otra vta metab6lica de T3 y T4 es el hígado, donde es con)~ 

gada ~rincipalmente con sulfato y glLcoronato, las cuales ~ 
son excretadas por la bilis, aunque la magnitud de esta ex­
crcci6n no es bien conocida. 

ACCION HORMONAL 

Las homornas tiroideas influyen en el crecimiento y madura-
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ci6n de los tejidos, en el gasto de energ!a total y en el­

monto total de todos los substratos, vitaminas y hormonas, 
incluidas las mismas hormonas tiroideas. 

REGULACION DE LA FmlCION TIROIDEA 

La regulaci6n de la funciOn tiroidea es controlada median­
te dos reecanismos; uno supratiroideo y otro intratiroideo. 
La regulación supratiroidea es llevada por la tirotropina­
(hormona estimulante dal tiroidas o TSll), glicoproteina s~ 
crctada por las células bas6filas de la pituitaria anterior 
La TSH estimula la hiperpl.5.sia y la hiDcrtrofia del tiroi­
des; acelera algunos aspectos del metabolismo intermedio -
Un la glándula, mejora la síntesis de áct'dos nucleicos y -

proteínas incluida la tiroglobulina y estimula todos los -
pasos en la síntesis y secreci6n de las hormonas tiroideas 

La secrcci6n de TSII cs regulada i;ior la hor~ona liberadora­
dc tirotropina (TIUI), la cual es secretada por el hipotál~ 
mo ventromcdial, llega a la hip6fisi3 donde hay rccc~tores 
específicos de las c6lulas bas6filas, El mecanismo delibe­

rac16n de TRJ-1 cst~ regulado por un "feedback" relacionado­

con las hormonas tiroideas san9uíneas; al disminuir su ni­
vel en sangre se libera TRll, al incrementar-se 6sta cs inh!, 

bida. El mecanismo intratiroidCo de rogulaci6n tilJ!\bi6n os­
importante, en alguna forma los ca~~ios en el iodo orgáni­
co glandular causan cambios en el transporto de iodo tiro~ 

deo, el crecimiento, liberaci6n dc aminoácidos, metabolis­
mo de la glucosa y síntesis de amino &cidos y son eviden-­
tes por la ausencia de ostimulaci6n de la TSU. 
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INMUNOPATOLOGIA 

Actualmente esta com9robado que la enfermedad de Graves,la 
tiroidi tis de Hashimoto y la oftalrnopat!a de Graves son -­
tras tornos es~ec!ficos autoinmunitar!os del hombre. 

ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS 

Los signos histol6qicos de la t!roid!tis autoinmunitaria -
influyen grados variables de infiltraci6n intratiroidea da 
linfocitog, con gran nWncro de plasmocitos, formaci6n de -

dentros gerrninativos, destrucci6n de la arquitectura foli~ 
cular normal y fibrosis, Se han ::iro;iuc3to varios mccani!l­

mos para explicar la lcs16n tisular; efecto citotOxico de­
anticuerpo micros6mico, dcp6sito de complejo inraunitario -
sobre la membrana basal folicular, citotoxicidad folicular 

de~endicnte de anticuerpos y otra citotoxicidad mediada -
por c~lulas. 3e descubren anticuerpos micros6;nicas y anti­
cuor!)os antitiroglobulina en pacientes con enfermedad tire, 
idea. 

El antígeno microsOmico tiroideo es una lipopratc!na exis­
tente en la membrana de las vesículas cxocitot6ticas que -
transporta tiroglobulina a la luz del fol!culo tiroideo, -
Los anticucry..03 antimicros6micos son fijadores de comple-­
menta y paseen actividad citit6xica contra las células ti­
roideas, 

La tiroglobulina se descubre en el fol!culo tiroideo y tam 
bi~n en la circulación en individuas normales, pasee m4s -
de 60 lugares antig~nicos y se descubren anticuerpos ant1-

tiroglubulina en pacientes con enfermedad de Gtmves,Pucden 
pertenecer a cualquier clase de Ig, son policlonales y no­

fijan complemento. 
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El receptor de TSil (TSH-Rl se descubre en la membrana del­
tiroides y la primera biovaloraci6n del anticuerpo para -­
TSH-R, fué establecida por ~dams, Esta valoración mide la­
liberaci6n de iodo radiactivo de la glándula tiroides y al 

anticuerpo as! m6dico se le denomina Estimulador Tiroideo­
de Acción Prolongada (LATS) • 

Se han descubierto anticuerpos estimulantes del tiroides -
(TSll-R Abs) y se descubren en la mayor parte de las pacie!!. 
tes con Graves no tratados, Esta TSll-R Abs na guarda rela­
ci6n con la gravedad de la enfermedad, es producida por -~ 

linfoc!tas de los pacientes, no estan sujetos a la retro-­
alimentación normal, son heterogéneos y ¡;e utilizan en la­
cl!nica para la predicciOn de la actividad de la enferme-­
dad. 

En terminas generales, la terapia con drogas antitiroideas 
no logra un c~~bio significativo en los niveles de los an­
ticuerpos de los pacientes, 

En el hipertiroidismo de Graves el efecto de la tiroidect~ 

m!a subtotal sobre TSH-R Abs y anticuerpos antitiroglobul~ 
na estan estudiados¡ awnentan ~asajera..~cntc unos d!as des­
pués de la operaci6n para disminuir lentamente durante me-
ses, 

A diferencia con el uso de Iodo radioactivo, los valores -

máximos se presentan m4s tarde que despu6s de la cirug!a,­
aproximada~ente a los 3 meses del tratamiento, seguidos de 
una disminuc16n gradual al cabo de 2 a 3 años. 

STATUS ~LA Y ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS 

El antígeno leucocitaria humano (HLAl es un producto del -
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complejo humano de histoco~~atibilidad mayor (MHC) en el -
brazo corto del cromosoma 6, Recientemente ae ha observado 
el ant!geno HLA-DR expresado en la superficie de tirocitos 
de Graves y los intentos de relacionar el status HLA con -
la frecuencia 6 el curso de la enfermedad han sido lleva-­
dos a cabo por varios investigadores, Desgraciadamente, -
hasta este momento, no existe rclac16n entre el HLA-DR y el 

TSH-R Abs, ni anticuerpos antitiroglobulina o microsomales. 
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MANEJO DIAGNOSTICO 

Las pruebas de laboratorio para la funci6n tiroidea compl~ 
mentan la evaluaci6n clínica del estado rnetab6lico del pa­
ciente. Se utilizan para documentar las alteraciones bio-­

qu1micas de la enfermedad tiroidea. 

Las siguientes son las pruebas de funci6n tiroidea que con 

mayor frecuencia se utilizan en la actualidad; 

l. Conccntraci6n s~rica total de T4, es la prueba prelim! 
nar de elecci6n, sus valores normales varian entre 5 -
12ug/100 ml, tambi6n se puede medir la concentraci6n de 
hormona libre (FT4). 

2. TJ s~rica total, medida por radioirununocnsayo, alta en 
la tirotoxicosis, su valor va de 60-200 ng/100 ml. 

3. T7, es el producto de T4 por TJ, no es confiable en p~ 

cientes graves (normal de 5-12 ug/100 ml). 

4. TSll refleja la TSH hipofisaria circulante, alta en la­
insuficicncia real o inminente (0-5 uu/ml). 

S. Captaci6n tiroidea de radioiodo in vivo, mide de la 
avidez de la gl~ndula por el oido y refleja la tasa -
de síntesis de T4, T3, ofrece informaci6n para la uti­
lización de Iodo radiactivo se mide a las 24 horas y­

su valor normal es de 9-30% 

6. Prueba TRH mide la respuesta hipofisarja a la TRH, -­
aumentada en la insuficiencia tiroidea primaria y de-­
primida en la tirotoxicosis. Distingue entre hipotiro~ 
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dismo primario, secundario y terciario, su valor nor-­
mal es de 2 a J veces al valor basal de TSH a los 30 -

min. 

GAMAGRAMA TIROIDEO 

se puede obtener una imaqcn funcional de la glándula admi­
nistrando radionücleos de vida efímera como el Iodo 125, -
permitiendo definir el tamaño y la configuración del tiro! 
des, ademas de determinar la función de 5reas macrosc6pi-­
cas dentro de la glándula. El gammagrama con radioiodo (I-
125 6 I 131) mide el atrapa.miento (a.las 2 horas ), la -­

organificación ( 2 a 6 horas) y la organificaci6n m5s la -
libcraci6n hormonal (24 horas). Lon adenomas tiroideos, -­
los tumores malignos y los quistes son afuncionales o "fr! 
os" en el gamrnagrarna, los nódulos adenomatosos se caracte­
ri'zan por ser hipofuncionalcs y la imagen del n6dulo hipcE. 
funcionantc o "caliente" est5 representada por adenoma tó­

xico. 

Tambie~ se utilizan para identificar tejido residual fun-­
cional tras la tiroidcctom1a, tiroides aberrante o cáncer 
tiroideo.funcional que ha dado metástasis a huesos, gan--­
glios linfáticos o pulmón. 

ULTMSONOGRAFIA 

La utilidad principal de este estudio radica en definir -­
los nódulos tiroideos como s6lidos, qutsticos o mixtos con 
componentes sólidos. La lesiones ~Olidas tienden a ser ad~ 

nomas, carcinomas o nódulos adcnornatoides. Las lesiones -­
qu1sticas suelen representar n6dulos adcnomatoidcos dcgcn! 

radas, pero tambi6n puede existir aunque raro el carcinoma 
tiroideo bien diferenciado. Los quistes mixtos se asocian-
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con mayor frecuencia de c~ncer que los s6lidos. Las lesio­
nes menores de lcrn. de diámetro y que son planas o anchas, 
o bien de localizaci6n retrocsternal, son diftcilcs de es­
timar con est t~cnica. 

BOPSIA TIROIDEA 

La exactitud diagn6stica global de la biopnia por aspira~ 
ci6n supcraria el 90% en manas de citopat6logos cxpertos,­
siendo Otil cuando los extendidos se leen como malignos, -
indeterminadas y benignos. Las biopsias con aguja (Vim-Si! 
verman o Tru-Cut), son Otiles para diferenciar adenomas -
quistes, tioiditis y cáncer, pueden ocurrir resultados fa! 
sos negativos (4%) y f.:ilsos positivos (1%). El adenoma fo­
licular da lugar a dificultad diagn6stica en el carcinoma­
folicular en un buen ntímero de casos y por lo tanto en es­
tos casos debe considerarse una tiroidectomta. 
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TRATAMIENTO MEDICO 

Dcpu~s de la introducci6n del iodo radiactivo y las drogas 
antitiroideas para tratar la enfermedad de Graves, en el -
decenio de 1940, la estrategia .teraP~utica cambi6 básica-­
mente. La amplia utilizaci6n del Yodo radiactivo y fárma-­
cos antititiroideos logro una notable disminuci6n del n1lm~ 
ro de casos quirürgicos. sin embargo, casi 40 años de exp~ 
riencia han demostrado que la incidencia de hipotiroidismo 

tard1o dcspu~s del tratamiento con Yodo radiactivo es dem~ 
siado. elevada, y la proporci6n de remisi6n despu~s de la -
administración de fármacos antitiroid~os es demasiado baja. 
En consecuencia, se utiliza cada cada vez más de nuevo cl­
tratamiento quirargico, que tiene un resultado final mfis -
previsible, además que en general con mejores resultados -
en manos expertas. 

TRATAMIENTO CON FJ\.It\1AC'OS J\.NTITITOIDEOS. 

El paciente hipertiroideo puede ser tratado en cualquier -
lugar y por cualquier m6dico, no ast con la cirugía o el -
Yodo radiactivo. Se observan efectos secundarios en forma.­
poco frecuente (del 1 al 5%) siendo el más frecuento la -­
agranulocit6sis (0.5%). si se usa en embarazadas solo pue­
den dar.dosis bajas. deber ser tomado durante periodos la~ 
gos da tiempo, lo que puede originar falta de fidelidad -­
por parte del paciente, cuando el f:ratruni.ento es interrum­
pido se demuestra raca1da da la enfermedad en 45 a 66% de -
los pacientes. 

TRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO 

En la actualidad, el Yodo radiactivo (I 131) es el trata-­

miento m~s utilizado para la enfennedad de Graves. es fá--
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cil de administrar, no requiere hospitalización y no pre­
senta las secuelas que se ven con el tratamiento quirdrqi­
co, además de un costo razonable. Si embargo , con perio~ 
dos de observación más prolongados se han visto dos incon­

venientes: el retrazo en el control del hipertiroidismo -­
que suele ser de cerca de 6 meses y un incremento en la -­
frecuencia acumulativa de hipotiroidismo, esta frccuencia­
es de 44.6% al cabo de un año, 55.1% a los 5 años y 69.6%­
a los 10 años, despu6s cada año el 2.7% lo presentaran. 

Tratando de disminuir la frecuencia de hipotiroidismo so -
han utilizado dosis bajas de I 131 y de I 125 1 poro los r~ 
sultados no son mejores, por otro lado, aunque no so ha d~ 
mostrado, existo la posibilidad del efecto carcinog~nico -
del Yodo radiactivo. 

PARMACOS BETABLOQUEADORES 

Ultimamente so ha utilizado los medicamentos beta-bloquea­

dores en la prcparaci5n de paciente para cirugía, son de -
valor particular para paciente en quienes es necesaria una 
relativa pronta cirug1a. En tal caso so utiliza el propra­
nolol que es de acci6n corta y r~pida, cuando no es tan u~ 
gente el caso se pueden utilizar el nadolol y el atcnolol­

que son de acci5n prolongada y tardan mas en obtener el -
efecto deseado. El mecanismo de acci6n no se conoce, se -­
cree que son estabilizadores de la membrana a nivel de los 

receptores beta adrenOrgicos. Aunque puede pertubar la con 
versión de T4 en T3, los niveles de T3 y T4 no disminuyen­

do en forma significativa, lo que sugiere que el propano-­
lo! reduce el hipermotabolismo pero no el hipertiroidismo. 
Esta indicado su uso en pacientes con intolerancia a los -

antitiroideos o al Yodo, y en quienes es necesario una ti­
roidectom1a pronta y expedita, son contraindicaciones 
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asma bronquial y enfermedad cardiaca y no se debe suspender 
su administraci6n en el postoperatorio por la posibilidad -
de·tormenta tiroidea. 

CIRUGIA 

Para ser realizada requiere personal calificado, hospitali­
zación, costo elevado y no esta excenta de complicacioncs;­
en t~rminos generqles la tasa de complicaciones global es -
de trastorno pasajero de la voz en el 3.8% hipocalccmia pe~ 
mancnt.e en 0.6%, la mortalidad es m1nima y el control de la 
enfermedad es mfis previsible. Cada vez.más se ha retornado 
a esta forma de tratamiento. Con la cirugta se logra el es­

tado eutiroideo hasta en el 90% de los pacientes, la frc--­
cuencia acum~lativa de hipotiroidismo permanente varia en-­
tre el 6 y el 29% a los 10 años, pero Osta es menos lenta -
que con la terapia con Yodo radiactivo. La recidiva de la -
enfermedad varia de acuerdo al tamaño del tejido tiroideo -
residual y la reportada es entre el O y el 12%, 

Se ha demostrado que los n1vcles s6ricos de anticuerpos an­
titiroideos (antitiroglobulina y microsomalcs) disminuyen -
en nümero mayor de pacientes en comparación con aquellos -­

que reciben terapia con Yodo radiactivo. 

SELECCION DEL TRATAMIENTO 

Los antitiroideos pueden administrarse a cualquier edad. -­
Sin embargo, la cirug1a se recomienda para pacientes mfis j~ 
venes y el Yodo para personas de mayor edad. Cuanto más jo­
ven el paciente mayor el peligro de mixedema postradiaci6n. 
El Yodo radiactivo 6sta prescrito en el embarazo y la mujer 

debe esperar un año para embarazarse despu~s de la radiaci6n 
por los posibles efectos teratogénicos sobre el feto. 
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En general la cirug1a esta indicada en bocios voluminosos 

o de mediano tamaño (más de 60 g.}, los mismo que para b~ 
cios que captan poco el iodo. En casos leves de hiperti-­
roidisrno se recomienda mejor el tratamiento con drogas a~ 
ti tiroideas. 

En la mujer embarazada, en qui6n no se controla con dosis 
bajas de antititoideos, est! indicada la cirugta en el se 

gundo trimestre. Aquellos pacientes que viven en zonas -­
alejadas del control mOdico o que quieren reintegrarse -­
pronto el trabajo son indicaciones para cirug1a, lo mismo 
que para aquellos con fobia al iodo radiactivo, al cáncer 

y aquellos que present.an reacciones tóxicas a los antiti­
roideos. En estos tllti111os pacientes la preparación ideal­
para cirugta es con propanolol. 

Se recomienda el iodo radiactivo para aquellos con tras-­
tornos cardiovasculares o de coagulación. 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO 

CUIDADOS PREOPERATORIOS 

Los antitiroideos se usan para preparar a los pacientes que 
van a ser operados y hacerlos eutiroideos. Se aconseja uti­

lizar la solución yodada de Lugol bu~cando el efecto de --­
Wolff Chaikot'f, durante B a 12 dtas antes de la cirugta, -­
con el fin de disminuir la vascularidad de la glándula y el 

~ peligro de ·Una hemorragia intraopcratoria excesiva, La do-­
sis recomendada es de 10 gotas tres veces al día. 

Para los medicamentos antitiroideos las dosis promedio rece 
mendadas van de 15 a 30 mg, para el mctimazole y 150 a 300-
mg. para el propiltiuracilo, durante 4 a 9 semanas previas. 

Cuando el paciente va a ser preparado con bota-bloqueadores 
el medicamento más usado es el propanolol, con la ventaja -
de su r~pida acci6n, la dosi5 varia de BO a 720 mg. por d1a 

se recomienda usarlo 6 a 10 días previos a la cirug1a, 1a -
G.ltima dósis se toma 2 horas antes do iniciar la operaci6n­
y continuarla a las 6 horas del postopcratorio por v1a oral, 
en caso de náusea o vómito, se debe aplicar por vta endove­
nosa 1 mg, cada 4 a B horas, hnsta que tolere la vta oral. 
Se continüa bajando progresivamente a diario la d6sis y sc­
suspende el 7o.,dta en el preopcratorio está contraindicaáo 
el uso de la atropina, especialmente cuando se usan bloque~ 
dores adren6rgicos beta, ya que produce taquicardia y cau-­
san un bloqueo parasimpático en pacientes tirotoxicosos. El 
uso de agentes halogcnados al momento de la anestesia evita 

la aplicación de atropina, dado que no estimula la secre-­
ci6n traqueobronquial. Con beta bloqueadores se puede usar 
en combinación con antitiroideos o con iodo, aun que hay -
algunos autores que lo usan como finica droga de prepara--­
ci6n, es en estos casos en que se debe continuar su admi--
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nistraci6n en el postoperatorio por la posibilidad de to~ 
menta tiroidea. Su ~so está indicado tarnbi~n en pacientes 
con hipertiroidismo producido por iodo (Enf.de Jod-Dase-­
dow). 

ESTIMACION DF.L TAMANO RESIDUAL DE TIROIDES 

Siempre se ha discutido acerca del tamaño 6ptimo del res~ 
duo que hay que dejar despu~s de una tiroidcctomta subto­

tal~ parece obvio que dejando un resto tiroideo mrts gran 
de se produciría un mayor namero de recidivas hipertiroi-­
deas, mientras que si el residuo es pcaueño, habría una ci 
fra mayor de hipotiroidismo. 

Los factores que influyen en el resultado de la cirug!~ p~ 
ra el hipartiroidismo son: Tamaño residual, infiltración -
linfocitaria en el tejido tiroideo, anticuerpos antitiroi­
deos tamaño del bocio, edad, duraci6n de la adm1nistraci6n 
preoperatoria de drogas antititoideas, periodo de vigilan­

cia y sustancias estimuladoras o bloqueadoras de tiroides. 
De tocbs estos el mrts importante, o en el que se ha dereos-­
trado relaci6n directa, es el tamaño residual de tejido t! 
roideo, por lo tanto en la actualidad se recomienda dejar­
un total de G a 10 g. de tejido tiroideo, 3 a 5 ~· de cada 
lado. Con esta cantidad es de esperar un 6% de recidiva -­
de hipertiroidismo y 0% de hipotiroidismo. 

CUIDADOS POSTOPERATORIOS 

En el paciente preparado con sustancias antitiroideas, es­
innecesaria la administraci6n de estas despu~s de la tiro! 

dectom!a subtotal, Un nümero determinado de pacientes des~ 
rrollan hipotiroidismo pasajero a los 3 meses de la ciru-­
g!a, pero se recuperan en el lapso de un año. Aquellos que 
fueron preparados solo con beta-bloqueadores, es necesario 
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continuar la aplicaci6n de los mismos en el postoperatorio 
hasta por diez d!as y suspender una vez que se logra el e~ 
tado eutiroideo, recordando que los betabloaueadores redu­
cen el hiperrnetaboliswo pero no el hipertiroidismo. No ne­
cesaria la administración de iodo en el posto~eratorio. 
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HIPOSTESIS DEL TRABAJO 

El lograr el estado cutiroideo definitivo es la meta pri-­
mordial de todas las modalidades terap~uticas en el mane­
jo del paciente hioertiroideo. 

Cada vez se usa con mayor frecuencia el manejo quirürgico­

para el control de ~sta enfermedad, sin embargo, los resu! 
tados aunque satisfactorios, no re~resentan el ideal de t~ 
da ciru9!a. Es as! que vemos un gru~o de pacientes que te~ 
drán alguna complicación postoperatoria inherente al cir~ 
jano, como sorra la lesión del nervio laríngeo rccurrente­
infcrior (0.6 al 3.8%) 6 lesi6n de las glándulas parati-­
roides, con la consiguiente hioocalce~ia (0,7%), 

Los resultados no previsibles por parte del cirujano son -
la recidiva del hipertiroidismo y el hipotiroidismo perma­
nente, ambas en relaci6n directa can el tamaño del tiroi-­
des residual dejado en la cirugía. 

Se sabe que con 10 g, de tejido residual, la probabilidad­
de recidiva hipertiroidca es del 6% y de hinotiroidismo -­
permanente del oi. 

La hipótesis de nuestro trabajo es triplci 
1.- Fácil central de un hicertiroidisrno potencialmente re­

cidivante. 
2.- Tiroidectom!a segura sin lesión nerviosa. 
3.- Tiroidectom!a se~ura sin lesión de oaratiroides. 

1.- Disminuir la probabilidad de hipertiroidismo recidi--­
vante, bajando el índice cercano al o y en el caso de­
que ~ste lle9ara a presentarse, hacerlo quirargicamente 
de fácil control. Esto es, efectuando un autotransplan­
te de 2g. de tejido glandular en el tercio inferior MO! 
culo Es terno Cleido Mastoideo (MECM) de manera tal, que 
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si el residual de Bg. del lado derecho dejado en su-­
sitio es causa aan de hinertiroidismo, al retirar ba­
jo anestesia local los 2~. de tejido autotransplanta­
do, la enfermedad se hace controlable. 

2.- Se describe nuestra táctica ooeratoria de dos formas­

Primero del 16bulo izquierdo excindido se hace un mo! 
de de 8~. que se pesa en el transoperatorio y as!, un 
similar se deja en el 16bulo derecho. Segundo, un se~ 
mento de 2a, y que también se pesa en el transoperat2 

ria, es el aue se autotrans?lanta en el MEC~ central~ 

teral, en su tercio inferior y fraqmentado en minase~ 
las porciones con el fin de que "pc9ue" el tejido au­
totransolantado, La raz6n de dejarlo en el tercio in­
ferior del l>'ECM y contralateral es con doble finJ !.­

Demostrar y descriminar su funcionalidad en un qamrna­
grama oostopcratorio y 2. Si éste existe y el pacien­

te se presenta con la eventual cornplicaci6n Ce hiperti 
roidismo recidivante, bajo anestesia local, retirarlo 
facilmentc. 

J. La t~ctica operatoria de dejar tejido tiroideo in­
sitc en un solo lado de la nldndula, conlleva la s~ 

guridad de ~ue nada m~s se trabajo en un solo lado y­
que "para nada" se tocaron ni paratiroides ni nervio­
recurrente del otro lado, y por la tanto, no se espe-

ra jarnás un hi~ooaratiroidism0 transitorio ni ~erma-­
nente al respetar 100% estas estructuras, Por otro l~ 
do, al no tocar ése nervio recurrente, es obvio que -
los resultados serán muy superiores en comparación -­
con la tradicional tiroidectornía subtotal bilatcral,­
que es la que habitualmente se recomienda, a sabtdas­

cuentas que el nervio recurrente, derecho "no es re--, .. -
curren te" en el 2% de los pacientes y de ~sta manera-
se corre menos riesqo siempre al trabajar del lado iz 
quierdo, en donde el nervio es 100% constante. 
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OBJETIVOS DEL PROCEDIMIENTO 

1.- Corroborar lo demostrado en el animal de experimenta-­
cidn. 

2.- Ver los resultados objetivos de la viabilidad del autg 

trans~lante, la función tiroidea y la respuesta inmun~ 
lógica desencadenada. 

3.~ Si nuestra hipótesis es comprobable, poder modificar -
el procedimiento quirórgico tradicional para el manejo 
del paciente hipertiroideo. 

4.- Disminuir la morbilidad ~or lesión inadvertida del ne! 
vio laringeo recurrente inferior. 

5.- Disminuir la incidencia de hipoparatiroideisrno aecund~ 
rio a lesidn de las glándulas paratiroides. 

6.- Poder tener una opción quirdrgica sencilla para resol­
ver el problema del hipertiroidismo recidivante, en c~ 
so de presentarse esta complicación. 

7.- Obtener, porcentualmente, un mejor estado eutiroideo -
definitivo de los pacientes, 
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~.ATERIAL Y METODOS 

Se aceptaron para estudio los pacientes ccn 

hipertiroidismo por bocio multinodular (r:· ~·. 

bocio hiperplásico difuso (enf.dc Grave~¡ :J 

vistos en la consulta externa de ciruq!;, ,. · 

riodo comprendido del mes de agosto al T• e: 

1987. 

Para tal motivo se disafio un estudio cxpcl.irnc11l:.<il, prospe~ 

tivo y longitudinal. 

A todos los pacientes se les hizo historia clínica, detcr­

minaci6n de perfil tiroideo, determinación de anticuerpos­

antititoideos y microsornales, LATS excitador e inhibidor,­

HLA locus B y DR y fijación de complemento. 

Se consideraron como indicaciones para cirugía a los si--­

guicntes pacientes: 

l.- Fracaso al tratamiento con antitiru"dcos y/o a los bl~ 

queadores da los receptores beta, 

2,- Niños y adultos menores de 40 añ0s. 

3,- Bocio con ~eso superior a 60 g. 

4, - Hipertiroidismo en el embarazo, 

S.- Reacciones t6xicas a los antiliroi (~<·< · 

6,- Fenómenos comprensivos ~n el ruello. 

1.- Rechazo al tratamiento con iodo r.::i:lii\C 

B.- Sospecha de malignidad. 

9. - Hipertiroidismo en mujeres con d'-'·'''r · 

ra:i:o. 

10,- Pobre captaci6n de iodo por el ti~n:i.. 

11. - Hipertiroidismo producido '.l)Or ioC.· 
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DESCRIPCION DE LA TECNICA 

La tdcnica quirOrgica llevada a cabo•fu6 la si9uiente: 

1.- Incisión semilunar en la base del cuello, disección por 
planos hasta identificar la 9l~ndula tiroides. 

2.- Lobectom!a izquierda, stquiendo los principios de iden­
tificación, ligadura y corte de la vena tiroidea media. 

J,- Identificaci6n v respeto de las dos ql~ndulas paratiro~ 
des y del nervio laringea recurrente, ligadura y carte­
distal de las ramas de la arteria tiroidea inferior. 

4 .- Identificación, ligadura y corte de los vasos 
tiroideos superiores. 

s.- Lobcctom!a y en bloque iQtmccto~!a y un se~mcnto medial 
del lóbulo contralatcral. 

6.- Medici6n en granos de un scomento de tejido tiroideo del 
16bulo iznu:l.erdo extirnado de Bo, para hacer un molde -
semejante y dejar un residual en el 16!Julo derecha de -
8 g. 

7.- Pesar 2g, del tejida excindida e imnlantarlo en diminu­

tos fragmentos en el tercio inferior del 1-!ECI" contrala­
tcral, marcando el ~rea con prolcnc, para as! dejar un­
total de lOg, de tejido tiroideo en el cuello. 

e.- Cierre ~ar planos con drenaje blando saliendo por la -­
misma incisi6n. 

9.- Retiro de pen rose a las 24-48 hrs, ~· puntos de piel en 
2 días. 

10.- Estudio hormonal y gammagrama tiroideo a las 6 y 12 se­
manas del autotransolante. 
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ANATDMIA QUJRUROICn DEL TIROIDES 
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32 



ANATOMIA QUIRURCllCA DEL TIH.OIDES 
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PRESENTACIOU DE CASOS CLINICO 

Caso 1.- Femenino de 38 años sin antecedentes de imp6rtancia 

para el !Jadecirnicnto actual. Histerectomía hace 4·. -

años, oric;inaria y residente de la ciuda de M6xico·, ,. 
D.F, con evolución de 15 meses presenta molestias ·..:.·· 

far!n~eas (odinofágia), aumento de volumen del cue­

llo, palpitaciones, nerviosismo, p6rdida de oeso de 

Skg, y aumento en el nt'lmcro de las evacuaciones. A­

la exploración física, en cuello, se aprecia creci­

miento uniforme de la glándula tiroides, nodular, -

sin tumoraciones palpables en las cadenas ~anglio--

nares, tórax con ruidos cardiacos rítmicos con fre-

cuencia de 90', El aammaqrama tiroideo con aumenta-

del tamaiio de la nlándula y captación irrcPular en 

toda la ~lándula. La T4 de B.4 y la T7 de 0,7, per-

fil inmunol6qico aGn sin resultados, con dia~n6sti­

co de Bocio Multinodular,sc manejo con antitiroideos 

y en fracaso a los misnos se realiza tiroidcctom!a 

subtotal con autotransplantes de tiroides en el --­

HI:CI! izauicrdo el 10-IX-87, Su cvoluci6n pO$topcrLI­

toria sin complicaciones. Dos meses dcspu6s la pa--

ciente se encuentra eutiroidea, clínica y laborato-

rialmente, Su gaw~agrarna tiroideo muestra solo cap-

tacidn en el l6bulo derecho, sin apreciar captación 

en el lago izquierdo, 
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Caso 2.- Femenino 43 afi.os con antecedentes hered_ofamiliares­

positivos para diabetes mellitus (2 hermanos}, res­

to sin importancia, con evolución de 4 años incia -

con ansiedad, palpitaciones, insomnio y p6rdida de-. 

peso, manejada por el servicio de endocrinología 

con tapazole con mejoría relativa, hasta hace un 

mes en que nresenta hipersensibilidad al tapazole,­

por lo que es enviada a la consulta externa de cir~ 

g!a. A la cxploraci6n física se a9recia frecuencia­

cardiaca de 120 ' , manos con diaforesis y tC!rr.blor -

fino, cuello con crecimiento uniforme de la olándu­

la tiroides, el gamtnagrama tiroideo ~uestra hipcr-­

ca9taci6n y ql~ndula asi~6tr1ca, can T4 de 41 uq/ml. 

y T7 de 18 ug/ml, aan sin resultadas del perfíl in­

munol6qico, se proqra~a y rC!aliza tiroidcctornía su~ 

total con autotran5plante de teiido tiroideo en cl­

MECm izquierdo el 20-VIII-87, sin complicaciones -­

trans-ancratorias, se hace el diagn6stico histopat~ 

16gico de bocio hiperplásico difuso. Rs vista en la 

consulta externa y J meses dcspu6s el gammagrama de 

control muestra captaci6n del radiois6topo, tanto -

en el lado derecho como en el tejido autotransplan­

tado del lada izquierdo, clínica y labaratorialmen­

te eutiroidea. 
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Gammagrama postoperatorio muestra captación del lado derecho 
(a) y del lado iz~uierdo (b) • 
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CASO 3.- Femenino Ce 46 años sin antecedentes de importancia 

para el padecimiento actual, con evoluci6n de 8 me­

ses inicia con aumento del volumen del cuello, p~r­

dida de peso, ansiedad, oalpitaciones, temblor de -

manos y aumento de las evacuaciones, manejada por -

endocrinoloq!a con diagn6stico de hipertiroidismo -

cresenta reacci6n t6xica a los antitiroideos oor lo 

que es enviada al servicio de cirugía qencral¡ se -

le propuso tratamiento con I 131, mismo aue no acee 

to por miedo al mismo, a la exploraci6n se aprecia­

nerviosa, cuello con aumento s!rr.etrico de la glánd~ 

la tiroides, frecuencia cardiaca de l2Bx', sin otra 

anormalidad, el namrraqrama tiroideo muestra hiner-­

ca?taci6n con dintribuc16n irreqular cor zona de -­

hipocaptaci6n en el polo inferior del lóbulo iz--­

quicrdo, la T4 de 14.2 uq/rnl, y la T7 de 14.7 ug/ml. 

aOn sin resultados del perfil inmunol6gico: se rea­

liza ciru~!a el 2-X-87, con dia~n6stico de bocio -­

hiperpl4sico difuso, se lleva a cabo tiroidectom!a­

subtotal con autotransplante en el MECM izquicrdo,­

sin complicaciones transoperatorias, dos meses dcs­

pu~s la paciente se encuentra clínicamente y por la 

boratorio eutiroidea. 
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RESULTADOS 

Hasta éste momento hemos obtenido en las pacientes los si­

guientes resultados: 

l.- Estado eutitnfdeo cl!nico y laboratorial. 

2.- No haberse presentado lesión dol nervio larin9eo recu­
rrente ni de glándulas paratiroideas. 

J.- Buen funcionamiento del tejido tiroideo en el l6bulo -

derecho residual. 

4.- V!abilidad del tejido tiroideo autotransplantado en -­

una ~aciente, da las dos restantes a una de ellas artn­

no se le solicita el estudio por brevedad del tiempo -

postoperatorio y en otra fué negativo y pensamos que -

atln "funcionalmente", no "pega" el injerto por corto -

tlempo transcurrido. 
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CONCLUSIONES Y COMENTARIOS 

Han sido innumerables las t~cticas operatorias descritas pa­
ra el control de paciente hiertiroideo, todas ellas basadas­
en estudios de cantidad de tejido residual a dejar, con el -
fin de lograr el estado eutiroideo definitivo de los pacien­
tes. 

Con cualquier procedimiento, siempre existe la posibilidad -
de que el paciente presente hinotiroidismo permanente o hi-­
portiroidismo recidivante. 

Con las variantes a la t6cnica que nosotroz ~roponeMos, se -
logran varios objetivos; 

l.- Evitar en el 100% la le;.i6n deJ nervio larin~co recurre~ 
te derecho. 

2,- Evitar en el ]00% la lesi6n de las <:l4ndulas parati.roides 

derechas. 

3.- Evitar el hipotiroidismo permanente y 

4.- Al menos te6ricamente poder tener control sobre la fun-­
ci6n tiroidea en caso de ~ue se Presente hipertiroidismo 

recidivante. 

Se pudo apreciar en las pacientes operadas, un contrl adecu~ 
do del hipcrtiroidismo, estando actualmente eutiroideas y, -
al menos, en una paciente se demostr6 la v!abilidad del teji 
do tiroideo autotrans?lantado. 

Considerarnos guc es necesario un mayor tiempo de observaci6n 
y control neriddico para poder ver si, en tiempo más prolon­

gado la función del tejido tiroideo autotransplantado en el­
resto de las pacientes. 
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Desde el punto de vista t~cnico, esta cirugía es menos com­
plicada que la tradicional y no conlleva más riesgo sobre -

estructuras vitales, con son el nervio recurrente y las --­
glándulas oaratiroides, 

Sin tener aan control inmunol6qico, C!n la literatura se ha­
demostrado nue la resouesta inmunol6qica desencadenada dis­
minuye eon el tratamiento quirürgico. 

Por ültimo, la interroqante que di6 ori~en a 6ste estudio,­
qucda contestada en parte v pensamos que nuestro procedi--­

miento abre un nuevo camino en el manejo y la t~ctica qui-­
rargica a seguir con los pacientes con bocio hiper!Jlásico -
difuso sin exoftalmos y en el multinodular que requieran e! 
ruqía, 
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