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INTRODUCCION

Tirotoxicosis.- El término se refiere a un espectro de mani-
testaciones clfinicas relacionadas con un exceso en la secre-
cién hormonal u otres factores que se actuan sobre el tiroi-
des para estimular la secrecidn.

A continuacién se muestra una tabla con las causas de hiper-
tiroidismo:

Enfermedad de Graves y sus variantes

Bocio multinodutar téxico

Adenoma téxico

Tiroidf{tis de Quervain's

Tiroidftis Silenciosa

Hipertiroidismo post-parto

Sindrome Jodbasedow

Tirotixicosis ficticia

Mola Hidatidiforme ¥ coriocarcinoma

Struma ovari

Carcinoma Tiroideo

Hipertiroidismo iatrégeno.

As{ 3 padecimientos fundamentalmente, se han asociado con 1la
tirotoxicosis:la Enfermedad de Graves Basedow. (Bocic difuso -
téxico), bocio multinodular téxico y el adenoma téxico soli-
tario. Raras veces un tiroides ectépico 6 lingual 6 el Stru-
ma Uvari.

A continuacidn mencionamos los 3 padecimientos que mds fre--
cuentemente provocan hipertiroidismo, al final a la Enferme-
dad de Graves que representa el 70% de los hipertiroidismos
y que es el padecimiento del 100% de los pacientes motivo de
nuestro trabajo.

Bocio Téxico Multinodular.- Habitualmente este se halla pre-
sente en bocios multinodulares no tdxicos de larga evolucién
desconociéndose la causa de su activacién. Macroscépicamente
la gl4ndula contiene muchos nédulos, que contienen células -
grandes e irregulares y escasa cantidad de coloide. Estas --



zonas pueden funcionar independientemente sin el estimulo de
TSH, caracteristicamente no tienen tanta sobreproduccién hor
monal como la enfermedad de Graves,

Adenoma Téxico.- Se trata de un tumor folicular de causa des
conocida .y capiz de funcionar independientemente, y la admi-
nistracién de productos tiroideos exégenos no suprimen la se
crecién de T3 y T4.

Tanto en el primer caso como en éste Gltimo la captacidn de

iodo radiocactivo es menor que en la enfermedad de Graves y -
40 a 55% del material de contraste se localizard en el teji-
do funcional.

En ambos casos el diagnéstico se hace con la clinica y el la
boratorio, el gammagrama tircideo demostrard dreas con nédu-
ios calientes Gnicos o miltiples que son palpables cifnica--
mente.

En la tirotoxicosis secundaria a adenoma téxico el gammagra-
ma mostrard captacién del trazador en el 4rea del nddulo, --
mientras que el tejido normal no se visualizard.

Enfermedad de Graves.- Este padecimiento representa el 70% -
de los hipertiroidismos. Es una enfermedad hereditaria, mul-
tisistemitica causada probablemente por uno ¢ varios anti- -
cuerpos conocidos como inmunoglobulinas estimulantes de ti--
roides (TSI) y que puede presentar una o tres caracter{sti--
cas clinicas patognoménicas; hipertiroidismo con bocio difu-
so, oftalmopatfa infiltrativa y dermopatfa infiltrativa.

En 1956, Adams y Purves comunicaron la existencia, en el sue
ro de pacientes con enfermedad de Graves, de un factor que -
estimula la liberacién de hormona de la gldndula tiroides en
animales de experimentacién con una accién m4s tardfa y pro-
longada que la hormona tirotrépica; se le denominé factor --
estimulador de accién prolongada y en la literatura univer--
sal se le conoce como LATS (Long-acting, Thyroid-stimulator)
La demostracién de LATS en el plasma de pacientes con enfer-
medad de graves llevé a pensar que éste ers la causa del - -



hipertiroidismo. Se trata de una inmunoglobulina que estimu-
la a la glindula tiroides, igual que la tirotropina, ¥y que -
es producida por lo linfocitos.
Recientemente, se ha seflalado la presencia de inmunoglobuli-
nas-G circulantes, que interfieren yfo estimulan la activi--
dad de la gldndula tiroides, y que se consideran probables -
agentes etioldgicos del hipertiroidismo en la enfermedad de
Graves Basedow. Todos tienen en comin que su sistema de de--
teccidn se relaciona con 1a unién o estimulacién de prepara-
cionss de tiroides humano. Estos elementos se designan con -
el nombre genérico de inmunoglobulinas estimulantes del ti--
roides (TSI), e incluyen entre otros casos a los siguientes
factores: LATS, Protector-LATS, estimulador de 1z Adenilci--
clasa del tiroides humano, estimulador de la ornitindescarbo
xilasa y actividad desplazadora de TSH.
En el siguiente cuadro se mencionan los datos que sugieren
un fendmeno de autoinmunidad en lz enfermedad de Graves. - -
Pero adn no se ha podido determinar si dicho fendmeno es la
causa o una consecuencia.
1.- Anticuerpos tiroideos
LATS del 50 al 60% de los casos activos.
2.- Autoanticuerpos en algunos de sus familiares.
3.- En ocasiones niveles séricos elevados de IgG; IgM e IgE.
4.- Depdsitos intratiroideos de 1gG, IgM e IgE.
S5.- Infiltracién del tireoides por linfocitos y células plas-
miticas,
6.~ Hipertrofia de timo, linfocitosis, explenomegalia y ade-
nomegalla.
En residmen, se puede considerar a la enfermedad de Graves-Ba
sedow como un trastorno multifactorial del sistema inmune,en
el cual laos linfocitos forman inmunoglobulinas que actfan a
nivel de la membrans de las células foliculares de 1la gléndu
1a tiroides, en el mismo sitio y con las mismas propiedades
que la TSH, peroc en forma no controlada.



Es un padecimiento comin encontrado en todas las latitudes -
del mundo, con aparicién en cualquier época de la vida, des-
de la infancia hasta la vejez. Su mayor frecuencia estd en--
tre el tercero y cuarto decenios; como sucede con todos los
padecimientos tiroideos, es mds frecuente en la mujer en pro
porcién de 4 a 1 sin embargo, el hipertiroidismo en el hom--
bre es mis grave y resistente al tratamientoe. La evolucién -
es muy variable y ha sido modificada por la terapéutica em--
pleada en la actualidad, La cuarta parte de los casos tiende
a remitir espontdneamente y se autolimita en un lapso aproxi
mado de un afio. Un 30% de los casos mejora con el transcurso
del tiempo, pero sin llegar a remitir. Se han hallado casos
con duracidn de 25 aflos o mds con perfodos de exacerbacidn &
remisidén. Hay informes bien documentados de pacientes con ti
rotoxicosis que no fueron tratades y cuya mortalidad varié -
de un 10 a un 40%, por lo que se le considera una enfermedad
potencialmente mortal.

Manifestaciones de la Tirotoxicosis.- Los sfntomas que con -
mayor frecuencia se presentan en el hipertiroidismo se resu-
men en el siguiente cuadro:

Sintomas % ]
Nerviosismo 99 Hiperorexia 65
Hiperhidrosis 91 Molestias Oculares 54
Intolerencia al calor 89 Mayor frec.evacuaciones 33
Palpitaciones 8% Diarrea 23
Fatiga 88 Anorexia 9
Pérdida de peso 85 Constipacién ' 4
Taquicardia 82  Aumento de peso 2
Disnea 75

Debilidad 70

Signos

Taquicardia 100 Fibrilacién auricular 10
Bocio 97-100 Esplenomegalia 10

Alt, Cutdnea 97 Ginecomastia 10



Temblor 97  Vitiligo ’ 1
Aleteo 77

Alt. Oculares 71

Alteraciones de la piel y anexos.- La piel del hipertiroideo
es delgada, fina, caliente y eritematos., El pelo es fino, --
delgado y frédgil. En el 10% de los casos hay onicolicosis --
(unas de plummer). Una de las caracterfsticas patognoménicas
de la enfermedad de Graves es la dermopatfa infiltrativa o -
mixedema pretibial, verdaderamente excepcional en nuestro me
dio, aunque en otros sitios se le encuentra en un 5% de los
casos. Se localiza en la cara anterolateral de la piernas; -
tiene aspecto de piel de cerdo y el exdmen microscdpico re-
vela atrofia de la epidermis con aplanamiento de la unién --
dermoepidérmica e infiltracién de muccpolisacdridos.

El tratamiento consiste en la infiltracidén intralesjonal de
hialuronidasa, 6 aplicacién tépica de cremas con corticoides
(0.2% de aceténido de fluocinolona, con resultados satisfac-
torios.)

Alteraciones Cardiovasculares.- Las manifestaciones cardio--
vasculares son:

Palpitaciones, taquicardia y disnea. Son secundarias a un do
ble mecanismo; sumacidn de los efectos de las hormonas tiroj
deas y de las catecolaminas.

A la auscultacién del 4rea precordial, los ruidos cardfacos
son enérgicos y rdpidos, con soplos, por lo que la existen--
cia de lesidn cardfaca orgédnica es diffcil de precisar, has-
ta que no se hayan controlado las manifestacicnes de la tirp
toxicosis.

El 12% de los casos presente fibrilacién auricular; se ha en
contrado cardiomegalia e insuficiencia cardfaca congestiva -
sin dafio cardfaco org4nico, y paradéjicamente se ha sefialado
disminucién en la frecuencia de infarto del miocardio. Es ca
racter{stica la respuesta disminufda a la digital, por lo --
que el control de éstas alteragiones, que ponen en peligro -




1a vida de los pacientes, sflo se logra controlando la tiro-

toxicosis.

Alteraciones Neuromusculares.- Una de las caracter{sticas --

m4s constantes y llamativas de los pacientes tirotéxicos es

el estado hipercinético, con temblor fino em los dedos, len-

gua y pdrpados. Existe debilidad muscular de diferentes gra-

dos, sensacién de fatiga que puede ser tan intensa que Simu-

la una miopatfa primaria, o bien, ser tan sélo una disminu--

cién moderada de la capacidad ffsica. Existe también inesta-

bilidad emocional y, ocasionalmente, aparecen cuadros psicé-

ticos francos.

Alteraciones Gastrointestinales.- En la mayor parte de los -

pacientes hay hiperfagia, la cual generalmente no es capaz -

de compensar el estade de hipermetabolismo y la pérdida de -

peso. En un 25% existe diarrea 6 aumento de 1a frecuencia de

las evacuaciones.

Sistema Reproductor.- En las tirotoxicosis ligeras, o de cor

ta evolucién, puede no haber trastornos, pero cuando el cua-

dro es grave y prolongado, produce alteraciones menstruales

e infertilidad.

Bocio,- S61c en 3% de los casos la gléndula tiroides es de -

tamafio normal. Generalmente./pl bocic es difuso, de dos a --

tres veces el tamafioc normal, de consistencia suave o eldsti-

ca y con frémito palpable. (Soplo tiroideo).

Alteraciones Oculares.- En casi todo paciente con tirotoxico

sis activa una manifestacién caracter{stica son las altera--

ciones oculares; se describen en el siguiente cuadro:

0 Ningdn sfntoma o signo

1 s6lo signos (retaccién palpable, mirada fija)

2 Afeccién de tejidos blandos (fotofofia, epifora, enrojeci-
miento conjuntival)

.3 Afeccién de los musculos extraoculares (diplopfa, altera--
ciones en la motilidad ocular).

4 Afeccion corneal



5 Pérdida de la visidén (por afeccidn del nervieo {ptico)

La oftalmopatfa no infiltrativa, es causada por sobreactivi-
dad del sistema simpdtico, o por alteracién intrinseca del -
mdsculo del p4rpado superior.

Generalmente es asintomidtico,no es exclusiva de la enferme--
dad de Graves Basedow, y mejora con el control del hiperti--
roidismo. La oftalmopatfa infiltrativa se presenta en dos --
terceras partes de los pacientes con enfermedad de Graves. -
En el 70% de los casos se desarrolla simult4neamente con el
hipertiroidismo, pero puede presentarse antes o mucho tiempo
después de haber logrado su control, o bién ser la dnica manj
festacién de enfermedad de Graves-Baséﬁow cursando con euti--
roidismo.

Cifnicamente el exoftalmes no estd relacionado temporalmente
con el hipertiroidismo. El exoftalmos puede aparecer en pa--
cientes con tirolditis de Hashimoto o mixedema. A la fecha,-
la hip6tesis mds aceptada es que se trata de una alteracidn
de la inmunidad celular, con linfocitos dirigidos contra los
tejidos retrorbitarios.

El estudio histoldégico del contenido retroorbitario ha reve-
lado las siguientes alteraciones: Aumento en el contenido de
mucopblisacéridos, edema, aumento del tejido fibroso, infil-
tracién por mastocitos, linfocitos, y células plasmiticas --
as{ como edema y cambios degenerativos en los misculos extra
oculares. Se han invocado mecnismos inmunolégices que sefia--
lan al estroma del tejido conectivo orbitario, y la membrana
basal de la célula tiroidea, como antfgeno de un mismo tras-
torno de autoinmunidad.

Una hipdétesis sefiala que se trata de dos fendmenos inmunolé-
gicos diferentes que coexisten con frecuencia.

El diagnéstico de las alteraciones oculares no es diffcil --
cuando existan sf{ntomas de hipertiroidismo; si el exoftalmos
es unilateral y no hay datos de disfuncién toroidea, debe --
descartarse la posibilidad de exoftalmos por tumor de teji-



dos retroorbitarios ( hueso, vasos, tejido conectivo, etc.),
mediante estudios radiolégicos del espacio retrorbitario. --
Las medidas terapéuticas son del tipo sintomédtico, encamina-
das a corregir la fotofobia, el lagrimeo y el edema, median-
te el uso de lentes oscuros y, en ocasiones, diuréticos para
disminuir el edema local.

En los dltimos afios se ha recomendado la aplicacién de gotas
oculares con guanetidina, con efecto benéfico en algunos ca- .
s0s. Se requiere control periddico oftalmolégico para medir
la proptosis, ia agudeza visual y explorar el fondo del ojo.
En los casos graves se recomienda el uso de prednisona a do-
sis de 60 a 120 mg. Cuando, a pesar de esos procedimientos,
persiste su actividad, se recurre a la cirugfa con el objeto
de descomprimir la érbita.

Pruebas de laboratorio.- La mayor parte de los pacientes tie
nen valores altos de iodo proteico y tiroxina total, debido
al exceso de hormona tiroides circulante, y su determinacién
es prueba para establecer el diagndstico, pero en ocasiones
el incremento se realiza a expensas de triyodotironina (toxi
cosis por T3), por lo cual es conveniente la determinacién -
simult4ned de €sta hormona. La captacién de iodec radiactivo
por el tiroides a las 24 horas se encuentra aumentada. En --
aquéllos pacientes con sintomatologfa imprecisa y con modifi
caciones no patognoménicas en las pruebas de funcién tiroi--
dea, la prueba de la inhibicién con triyodotironina estable-
cerd en forma definitiva el diagnéstico de hipertiroidismo.
La estimulacién con TRH también puede ser de gran utilidad,-
ya que la respuesta de TSH se encuentra bloqueada.
Hipertiroidismo atf{pico.-

a) Hipertiroidismo apdtico. Se presenta en ancianos con mani
festaciones sistemdticas discretas y repercusién exclusiva -
en un sistema, sobre todo el circulatbrio, digestivo ,misculo
esquelético o el sistema nervioso central; por lo tanto, son
pacientes en los cuales un cuadro de insuficiencia cardiaca,



fibrilacién auricular, diarrea crénica 6 psicosis son los --
s{ntomas m{s importantes.

b) Hipertircidismo por T3.-

Es una variedad de hipertiroidismo recientemente descrita, -
que debe tenerse en cuenta en todo paciente en que se sospe-
cha tirotoxicosis Su frecuencia oscila alrededor de un 5%. -
Se presenta no sélo en la enfermedad de Graves, sino también
en bodios uni ¢ multinodulares téxicos, en ambos con mayor -
frecuencia después de tratamientos ineficaces.

Para hacer el diagndstico de hipertiroidismo por T3, se re--
quiere la certeza de enfermedad tiroidea, niveles séricos de
tiroxina normales, protefnas transportadoras de tiroxina nor
males y niveles séricos de triyodotironina elevados.



ANATOMIA QUIRURGICA DE LA GLANDULA TIROIDES

El tiroides es una glindula endécrina, impar y simétrica,
situada en la parte anterior del conducto laringotraqueal.
Situacién y medios de fijacién.- El tiroides estf situade en
la cara anterior del tercio inferior del cuello y abraza por
su cara posterior a la trdquea y a la unién de la faringe con
el esé6fago. Estd fijo por una envoltura fibroconiuntiva o - -
tiroidea, cerrada por todas partes, aque forma una bolsa lisa
vy libre por su convexidad,

Se adhiere por su cara posterior al cartflago cricoides v ori
gina una cinta fibrosa que es el ligamento suspensor del - -
tiroides. A los lados, l16bulos tircoideos se fijan igualmente -
al cartflago cricoides, y su envoltura fibrosa emite unas pro
longaciones que van“a fijarse a la vaina vascular carotidea.
Color y consistencia.- La gl4ndula tiroides es de color gris
rosado § amarillento, segin su estado de circulacidén y de una
consistencia blanda que varfa con la cantidad de 1{quido que
contienen los folfculos.

Vol(men y peso.- Es m4s voluminosa en la mujer, siendo ésta -
diferencia mds ostensible en la embarazada y durante el mens-
truo. Posee un pesc medio de 25 a 30 gramos en el adulto.
Conformacién exterior y relaciones.- Se halla formado por dos
16bulos laterales, unidos por un puente transversal y estre--
cho 1lamado Istmo Tiroideo.

Istmo.- Es aplanado de adelante atrds y presenta su cara - -
anterior ligeramente convexa, en relacidn con los miscules -
infrahioideos, la aponeurosis superficial y la piel.

La cara posterior, céncava, se halla en relacién con el cartf
lago cricoides y los dos primeros anillos de la trdquea. El -
borde superior, c6ncavo hacia arriba, se relacionan con el -
primer anillo de la trdquea; de €1 se desprende una prolonga-
cién de forma m4s o menos coénica, aplanada de adelante atris,
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cuyo vértice puede alcanzar el borde superior del cartflago -
tiroides, y cuyo cuerpo se adhiere a los tejidos adyacentes,-
en tanto que la base se confunde con el istmo, constituyendo
en conjunto la llamada piramide de Lalouette. Su origen, for-
ma y longitud son variables, pues puede desprenderse del is--
tmo o del borde de alguncs de los 16bulos, ser Gnica o bifu--
reada, tan corta que apenas alcance al cartflago tiroides, 6
tan larga que lo rebase hasta la membrana tiroidea; afin se da
el caso de que sea independiente del cuerpo tiroides y consti
tuya uno de tantos tiroides accesorios, aunque su constitu- -
cién siempre es idéntica a la del tiroides.

El borde inferior del istmo, céncave hacia abajo, estd en
relacion con el segundo cartflago traqueal; cuando el istmo -
estd desarrollado, este borde desciende hasta confundirse con
los bordes inferiores de los 16bulos, semejando un 1ébulo - -
medio.

Las extremidades son derecha e izquierda y se confunden con -
el lobulo correspondiente. (11, 13)

Lébulos del tiroides,- Son dos, uno derecho y otro izquier
do, mis gruesos abajo que arriba y posee tres caras, tres bor
des, una base y un vértice.

L.a cara interna se halla en relacifn con el cartf{lago cri-
coides y con la parte inferior de la cara externa del cartila
go tirocides, as( como con la cara lateral de los dos primeros
anillos traqueales y la unién de la faringe con el eséfago. -
La cara externa, convexa, se relaciona con los masculos tiro-
hioideo y el esternocleidohioideo, Finalmente, la cara poste-
rior, o borde de algunos autores, se halla vuelta hacia atrds
y en relacién con el paquete vasculanerviose del cuello.

El borde anterior, oblicuo hacia abajo y adelante, se con-
tinda con el borde superior del istmo, formando la escotadura
superior del tiroides. El posterointerno es grueso y se halla
en relacién con el conducto laringotraqueal. E1 postero exter
no es mas delgado y a veces afilado,



l.a base es inferior, convexa y alcanza al quinto o sexto ani-
11o de la trdquea. El1 vértice, dirigido arriba y atras, es --
oblicuo y corresponde al tercio inferior del borde posterior
del cartilago tiroides.

Relaciones.- El istmo estd en relacién por detrds con los
anillos segundo y tercero de la trdquea y excepcionalmente, -
¢on el primero y adn con el cartflago cricoides; se fija a --
ellos por'medio del ligamento de Gruber, donde existe un ple-
xo venoso. Su borde inferior estd en relacifén con el tercer -
anillo de la trdquea y con el arco arterial, constitufdo por
las arterias comunicantes inferiores. El borde superior estf
en relacién con el primer anillo de la trédquea y con los gan-
glios prelaringeos, as{ como con la pirdmide de Lalouette.

Los 10bulos presentan una cara externa, en relacién, a tra
vés de la apeoneurosis de envoltura, con los misculos esterno-
cleidohicideo y esternotiroideo, los cuales en la lfnea media
forman un rafé. Entre la capa musculoaponeurdtica del tiroides
existe el espacio celuloperitiroideo, que se comunica por - -~
atrés con el tejido celular pericarotfdeo, y por abajo con el
tejido celular del mediastino anterjor. M4s superficialmente,-
esta cara del tiroides se encuentra en relacién con la aponeu-
rosis cervical superficial y con el esternocleidomastoideo.

La cara interna se aplica a la porcién inferior de la farin
ge v a la de 1la laringe, as{ como a la parte superior de la --
trdquea y del esQfago; sus relaciones son muy intimas con 1los
cart{lagos larfngeos y con la trfquea. La unién de esta cara -
con la cara posterior forma el borde postercinterno, en rela--
cién con los recurrentes y los ganglios recurrensiales. Los --
nervios recurrentes son extracapsulares, cruzan la arteria - -
tiroidea inferior y ascienden por 4ngulo traquecesofdgico. En
1a parte inferior de la cara interna y entfe ésta y la traquea
se hallan las paratiroides, son del tamafio de un grano de - -
arroz, y extracapsulares, aunque estén comprendidas en la vai-
na visceral.



La cara posterior estd en relacidn con la cardtida pramitiva
por dentro y la yugular interna por fuera; el neumogédstrico -
gque va por detras de éstos vasos, y el asa del hipogloso y --
los nervios cardfacos superiores, por delante de ellos.
También se relaciona ésta cara con los ganglies tirocarotf{- -
deos.

El polo superior, mids aguzado que el inferior, alcanza la
parte media del cartflago tiroides, y a veces,su borde supe--
rior. El polo interior o base, mds grueso y redondeado, des--
ciende hasta el quinto anillo traqueal.

Relaciones intr{nsecas del tiroides.- En el interior de la
vaina peritiroidea se encuentran 4rganos en relacién fntima -
con la gléndula propiamente dicha. En primer lugar se halla -
el espacio subcapsular, donde estan situadas las ramas arte--
riales, el origen de las venas tiroideas y las gladndulas para
. tiroides.

Las ramas arteriales que penetran a la celda tiroidea, se
dividen en tres ramas y se anastomosan ampliamente entre sf;
tiende a hacerlo verticalmente en el mismo 1ébule, siendo la
anastomosis de mayor importancia la arteria comunicante longi
tudinal posterior.

Las arterias de ambos ldbulos se anastomosan entre si por
medio de los arcos comunicantes supra e infrafstmicos. Ademas
de éstas anastomdsis arteriales, se encuentran debajo de la -
cépsula tiroidea una red venosa muy amplia, de donde parten -
las venas tiroideas.

Por (ltimo existen en el interior de la vaiha tiroidea las -
gldndulas paratiroides, de estructura diferente a la tiroides.

Vasos, nervios y linf4ticos del tircides.- El tiroides re-
cibe arterias de la tiroidea superior, rama de la carétida -
externa, que esti encargada de irrigar las dos terceras par--
tes de los 16bulos tiroideos. Esta arteria, después de abor--
dar la membrana tirohioidea, alcanza a la gl4ndula por el - -
polo superior y se divide en tres ramas. )



La anterior corre por el borde anterior de la gl4ndula y va a
formar con la del lado obuesto el arco suprafstmico; la poste
rior desciende entre la triquea y el tiroides, y se anastomo-
sa con el ramo anterior de la tiroides inferior para formar -
la arteria comunicante longitudinal posterior; por dltimo la
rama externa se ramifica en el 16bulc mismo. La arteria tiroi
dea inferior, rama de la subclavia, antes de abordar el 16bu-
lo tiroideo, se bifurea m4s o menos cerca‘de é1 y se entre--
cruza con el nervio recurrente; este entrecruzamiento es va--
riable, debido a la diferente bifurcacién de la arteria, pa--
sando el nervio por delante o por detr4s del tronco arterial.
El punto en que el nervio y la arteria estdn mds préximos co-
rresponde a la unién del tercio inferior con el tercic medio
de la cara posterior del 1ébulo, donde la arteria se divide -
en sus tres ramas. También penetra en el tiroides, aunque no
constantemente, La arteria tiroidea media de Neubauer.

Las venas nacen en el parénquima de 1a gldndula y se diri-
gen a la superficie de ella, donde se anastomosan para formar
el plexo tiroidec. Este plexo origina las venas tiroideas su-
periores, que van a desembocar al tronco tirolinguofacial y -
se anastomosan, antes, la derecha con la izquierda formando -
las venas comunicantes superiores. Del mismo plexo, emanan --
las venas tiroideas inferiores que tambien se anastomosan en-
tre sf constituyendo las venas comunicantes inferiores y van
a desembocar a las venas yugulares internas 6 al tronco veno-
so braquiocefilico correspondiente. Las venas tiroideas me- -
dias son inconstantes, nacen de la parte externa de los 16bu-
los laterales y se vierten en la yugular interna.

Los linfaticos nacen por redes intralobulillares aplicadas
contra los folfculos, de tal manera, que la capa endoteljal--
de los capilares se pone en contacto directo con el epitelio
tiroideo, hecho que explica el paso de los productos de secre
cion tiroidea a 1a circulacién linfatica. De las redes 1infé-
ticas, parten conductos que "caminan" entre los lobulillos en



compaffa de vasos sangufneos y que, poco a poco, se van re--
vistiendo de una pared propia al salir de la gl4dndula, se --
anastomosan entre s{ para formar la red peritiroidea, de la

cual emanan troncos ascendentes; de éstos medios van,a los -
ganglios prelaringeos, y los laterales, a los ganglios cervi
cales profundos. Los troncos descendentes pueden ser tambien
medios, que van a los ganglios pretraqueales y laterales, --
que se dirigen a los ganglios cervicales profundos.

Inervacién.- Adem4s de la red vegetativa perivascular que
1lega con los vasos al tiroides, ésta recibe ramas del plexo
farfngeo, del hipogloso mayor, del neumogdstrico y del simpf
tico cervical,

De las tres ramas en que se divide el farfngeo posterior, ra
ma a su vez del glosofar{ngeo, dos forman el plexo farfngeo

y la otra bordea a la faringe y se pierde en el plexo capsu-
lar del tiroides. Asfmismo, de los plexos laterales de la fa
ringe formades por Tos ramos farfngeos del simp4tico, el ra-
mo externc del larfngeo superior y un ramo del glosofarfn- -
geo, se desprenden fibras nerviosas que van al plexo capsu--
lar del tiroides,

De la rama descendente del hipogloso mayor, se desprende
un ramo que acompafia a la arteria tiroidea superior y termi-
na en el plexo capsular del tiroides; otro ramo termina di--
rectamente en el mismo plexo.

Del nervio larf{ngeo superior, rama del neumogdstrico, ema
nan unas ramas que se distribuyen en la cara anterior del --
tiroides, as{ com otras mids numerosas que descienden por la
cara posterior hasta el polo inferior y se pierden en el ple
xo0 capsular tiroideo.

Las fibras simpdticas que recibe el tiroides proceden del
ganglio superior del simpdtico cervical y llegan a trives --
de los nervios cardfacos simpiticos, y del ganglio medio a -
traveés del plexo que rodea a la arteria tiroidea inferior,
Las fibras parasimpdticas proceden del neumogdstrico y alcan



zan el tiroides a través del nervio laringeo superior, de --
los cardfacos superiores y del nervio recurrente, queda asi
completa la doble inervacién de la gléndula tiroides; la exi
tosecretora procede del simpdtico y, la inhibidora, del neu-
mogdstrico. (.12, 13, 14, 15.)

DETALLES ANATOMICOS

Cdpsula Quirfirgica.- Se trata de una capa delgada de tejido
conectivo que envuelve a la glandula tiroides. Se le conoce
también con los siguientes sinénimos: aponeumosis pretra- --
queal, capa media de la aponeurosis cervical profunda, cédpsu
la tiroidea falsa y vaina peritiroidea. No es una capa bien
definida, sino una condensacién de tejido conectivo al rede-
dor del tiroides, que no debe confundirse con la cépsula ver
dadera de la gldndula, la cual se adhiere a la superficie --
glandular, y env{a tabiques entre los 1ébulos. Sin embargo,-
puede reconocerse un plano de diseccion fécil entre las cép-
sulas verdadera y quirdrgica.

Son de indudable importancia las relaciones de las gléndulas
paratiroides y los nervios laringeos recurrentes con la cép-
sula quirdrgica. Ambas estructuras se hallan con frecuencia
enclavadas en dicha c4dpsula, si bien ésta relacifén no es » -
constante. En 1a llamada "zona adherente™ a nivel de la cara
posterointerna de la glindula, se observa en ciertos indivi-
duos que los nervios recurrentes penetran hasta cierto grado
en la substancia de la gléndula.

Acceso quirhrgico.- Se aborda la glindula tiroidea mediante
una incisién en collar equidistante entre el extremo supe- -
rior del esternén y el borde inferior del cartflage tiroides
con el cuello en hiperextensién.los polos superiores de la -
gléndula 1legan a un nivel préximo a 1la mitad del cartflago
tiroides y el polo inferior hasta el sexto anillec de la tré-
quea. El istmo cubre el segundo, tercero y cuarto anillos --
traqueales.



Colgajos cutdneos.- La incisién da origen a dos colgajos, -
uno superior que se extiende hasta la muesca (dél cartflago)
tiroides y otro inferior que llega la horquilla del esterndn.
Estos colgajos constan de piel, tejido subcutdneo y midsculo
cutdneo del cuello.

Incisién aponeurftica.- Se practica en direccién vertical
y en la 1fnea media a través de la aponeurosis cevical super
ficial (entre los misculos esternocleidomastoideos), sigue -
después por la cara media, (entre los mdsculos esternchioi--
deos), Yy se continda en la capa media (entre los mdsculos es
ternotiroideos). La incisidn de ésta dltima aponeurosis re--
presenta la abertura de la cdpsula quirdrgica apareciendo en
tonces a la vista el istmo tiroideo con el cartflago tiroi--
des por encima y el cricoides por debajo. En general el ciru
jano no advierte los tres plaﬁés aponeurdticos mencionados,-
que casi siempre se cortan con una sola incisién. Los méscu-

" los esternohioideo y esternotiroideo pueden separarse hacia
afuera para exponer la superficie anterior de los lébulos --
laterales,

~Movilizacidn.- Se facilita por ligadura y seccién de la -
vena tiroidea media (si existe). El desplazamiento hacia ade
lante y adentro del 16bulo lateral pone a la vista las si- -
guientes estructuras importantes: arterias tiroides superior
e inferior (con sus ramas ya mencionadas), trdquea, vaina --
carot{dea, gldndulas paratiroides y nervio larfnge recurren-
te. Todas éstas estructuras han sido mencionadas, pero el --
nervio larfngeo rccurrente merece consideracién especial.
Nervio Larfngeo Recurrente.- Puede ser lesionado durante la
prdctica de una tiroidectomfa por traccién, pinzamiento, sec
cion o ligaduri. La mejor defensa contra lesiones accidenta-
les dc éste nervio es sin duda un conocimiento de sus rela--
ciones con la trdquea, arteria tiroidea inferior glédndula --
tiroides, esdfago La gran proximidad entre el nervie recu-
rrente y la arteria tiroidea inferior hace peligrosa la liga



dura de ésta dltima cerca de la gldndula, aunque, por otrd -
parte ésta relacidn tan {ntima puede facilitar la localiza--
cion del nervio y evitar la lesién del mismo. La relacién en
tre el nervio recurrente y la arteria tiroidea inferior es -
sumamente variable, ya que unas veces pasa por delante, - -
otras por detras y otras entre las ramas de la arteria. Casa
siempre se encuentra el nervio recurrente por fuera de la --
cipsula quirdrgica, si bien esta relacidén es inconstante, --
sobre todo a nivel de los dos o tres anillos superiores de -
la trdquea, donde la gl4ndula se halla adherida al cricoides
y a la tréquea por una banda de tejido conectivo denso (zona
adherente, ligamento de Berry). En este punto, el nervio pue
de descansar en 1a cara exterior de la glidndula o en casos -
raros (10%) atravesar el tejido tiroideo, lo que constituye
un riesgo peculiar en esta regién durante 1la lobectomiu ti--
roidea completa.
Es interesante recordar que el nervio recurrente no aparece -
siempre como un tronco (nico en la regidn tiroidea, ya que -
con frecuencia emite una rama extralarfingea 0.5 cm. § wds --
por debajo de su entrada en la laringe
El trayecto recurrente del nervio depende de su desarrollo -
en relacién con los arcos adrticos primitivos, En el lado de
racho, rodea en sentido retrégrado a la arteria subclavia, y
en el izquierdo, al ligamento aterioso. En presencia de una
arteria subclavia derecha anémala, que nazca del cayado aér-
tico, el nervio recurrente derecho tiene su origen en la por
cién cervical del vago a nivel de la laringe o tiroides y --
sigue un trayecto horizontal hasta su punto de entrada en la
laringe; se trata entonces de un nervio recurrente anémalo.
(13, 14).
FISIOLOGIA DEL TIROIDES:

La principal funcién de la glindula tiroides es sinteti--
zar y secretar las hormonas tiroideas necesarias para mante-
ner el metabolismo.



Dicha funcién se fundamenta en diversos procesos que se in--
terrelacionan, incluyendo 1} metabolismo del iodo, 2)produc-
cién, almacenimiento y secrecion de hormonas tiroideas y 3)
los efectos de éstas sobre diversos érganos.

METABOLISMO DEL IODO.- La posibilidad de producirse hormonas
tiroideas depende de la existencia de iodo en 1a economfa, -
que a su vez se origina de la dieta. El iodo ingerido se abs
orbe por el tracto gastrointestinal aproximadamente en ! ho-
ra., Este se distribuye, a través del espacio extracelular en
forma de ioduros, y es progresivamente extrafdo del plasma -
por el tiroides y el rifién para permanecer .en su forma organi
ca o excretado en la orina respectivamente.

Aproximadamente el 90% del iodo corporal se mantiene en el -
tiroides en forma de iodo orgdnico. Una proporcidn muy peque
fia del iodo extrafdo por el tirocides retorna a la circula- -
cién como ioduro inorgédnico. Las enfermedades renales que --
incluyan la pérdida urinaria de protefna pueden conducir a -
una pérdida importante de iodo. As{, también, una deficiente
absorcion del tubo gastrointestinal puede resultar en un in-
cremento del iodo en las heces.

SINTESIS Y SECRECION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS.- Existen - -
eventos bioqufimicos bien estudiados para la sfntesis de las
hormonas tiroideas que incluyen un suministro, en la dieta,-
de 50 a 300 microgramos de iodo, diariamente y absorbido en
el intestino delgado. Los pasos que intervienen en la sinte-
sis de las hormonas tiroideas son: 1) captacién 6 transporte
del iodo (bomba de iodo), 2) oxidacién del iodo(peroxidasas)
3} organificacién, 4) acoplamiento de las monc y diyodotiro-
sinas, S)proteolisis de la tiroglobulina (proteasas y pepti-
dasas) y 6) desyodinacién de las mono y diyodetirosinas (des
halogenasa).

El transporte del iodo al interior de la célula folicular se
realiza por. un proceso activo 1lamado 'bomba" de iodo, el que
se inhibe por la anoxia, accién de los tiocianatos, los per-



cloratos, los digitdlicos y los ioduros y es estimulado por
la tirotropina, probablemente por inducir la sfntesis de en-
zimas que aumentan la capacidad de la bomba de iodo(oxida- -
cidn) dentro de la célula folicular la orpanificacién del -
yodo,es decir, su incorporacién al proceso de biosIntesis es
una etapsa esencial y se lleva a cabo por um sistema de pero-
xidasa ya identificado. .

La tiroglobulina, protefna que sirve de depésito del mate- -
rial hormonal, tiene un peso molecular de 660,000; estd for-
mada por 5,650 aminodcidos, de los cuales 125 corresponden a
tirosina. En esos residuos se lleva a cabo. la yodacidn para
producir monoyodotirosina, precursor necesario de la diyodo-
tirosina.

La formacién de las yodotironinas (tiroxina y triyodetironi-
na) se realiza mediante la accién de enzimas acopladeras que
unen dos diyodotironinas para formar tiroxina (T4); o bien,
diyodotirosina con monoyodotirosina y producir triyodotironi
na (T3).

Finalmente, las mono y diyodotirosinas que no fueroh acopla
das picrden sus #Atomos de iodo al actuar sobre ellas una en-
zima (deshalogenasa). Los 4tomos de iodo liberados son reuti
lizados para la formacidn de hormonas tiroideas.

Las hormonas tiroideas biol6gicamente activas (T3 y T4) son
liberadas de la tiroglobulina por un proceso de proteflisis,
que se inicia con el estfmulo de la tirotropina. Las microve
llosidadés del 4pice de 1la cflula folicular toman porciones
de coloide y 1o introducen al interior donde se une a lisoso
mas que contienen enzimas proteolfticas. En ésta forma el --
coloide es llevado hacia la base de la célula y los produc-
tos de la protedlisis son transportados hasta la circulacién
sangufnea.

En el 74% de la poblacién se ha detectado, por medio de ra--
dioinmuncanalis{s, tiroglobulina circulante (eutiroideos - -
adultos: 5.1 + 0.49 ng/ml); éstos niveles aumentan cuando se



prdduce dafio celular (tiroiditis sub-aguda), o bajo el efec-
to de estf{mulos normales (TSH, TRH), o anormales, como las -
inmunoglobulinas estimulantes del tiroides (TSI)

TRANSPORTE Y METABOLISMO DE LAS HORMONAS TIROIDEAS.- En la -
sangre, el 99% de la tiroxina total estd unido a tres protef
nas: globulina transportadora de tiroxina (TBG), prealbtimina
y alblmina que transportan el 60, 30 y 90% respectivamente -
de la hormona circulante. La unién de la triyedotironina con
las protefnas es menor de la de T4, hecho relacicnado con un
rdpido recambo de la circulacién y su mayor potencia metabé-
lica; el 65 a 70% se une a TBG y el resto a la albdmina. Las
hormonas tiroideas unidas a proteinas son metabdlicamente --
inactivas y actdan como fuente de almacenamiento. La concen-
tracién total de T4 y T3 séricas por radioinmunoensayo cn su
jetos normales es: 4.5 a 13.5 ml., (60-170 nmol/1}y 50 a 200
ng/100 mi, (0.6-316 nmol/l) respectivamente.

Una pequefia fraccién de las hormonas tiroidecas se encuentra
en forma libre; por medio del radioinmunoensayo los valores
son: T4, 1.5 a 4.0 ng. en 100 ml, (20-50 nmol/1) y para T3,-
160 a 600 pg/100 ml; éstas cifras representan la forma acti-
va de las hormonas tiroideas.

Se ha tratado de establecer cudl de las dos hormonas tiroi--
deas representa el verdadero principio activo hormonal.
Anteriormente prive la idea de que la tiroxina libre era el
compuesto activo; sin embargo,observaciones posteriores su--
girieron que la actividad bioldgica dependfa principalmente
de su transfoimacién periférica en triyodotironina, por lo -
cual se considerd a la tiroxina como una prohormona. Actual-
mente se considera que ambas son biolégicamente activas y se
ha calculado que la glédndula tiroides secreta diariamente --
110ug de T4 y 6ug de T3.

Asfmismo, se considera que del total de T3 circulante, alre-
dedor de un 80% proviene de la desyodacién de la T4. Este --
proceso de desyodacién del anillo B puede remover el iodo de



la posicidn 3 o bién de la posicién 5, En el primer caso se
origina una molécula de T3 bioldgicamente activa, mientras -
que en el segundo se forma la T3-reversa (T3-r) que carece -
de actividad. La desyodacién T3r estd aumentada en: inani- -
cibn, ayuno, enfermedad crénica caquectizante, hipercortisg
lismo, administracidn de glucocorticoides, terapéutica con -
propiltiouracilo.

£l hfgado y el rifién desempefian un papel importante en el --
catabolismo de la hormona tiroidea a través de varios meca--
nismos, como la desyodaci6én y la desaminacién y oxidacion.
Otro mecanismo es la conjugacidn, que forma sulfatos o glucu
rénidos, y tiene lugar en su mayor parte en el hifgado, pasan
do los metabolitos a la bilis e intestino; en ese sitio unos
son rehidrolizados a T4 y T3 y reabsorbidos; una pequefia - -
fraccién es eliminada por la heces fecales. No hay duda de -
la existencia de un ciclo entero-hepdtico, aunque su verdade
ro significado fisioldgico se desconoce.

REGULACION DE LA ACTIVIDAD TIROIDEA.- La funcidn del tiroi--
des se halla regulada, intimamente, por el Sistema Nervioso
Central y por los niveles de iodo circulante. Especificamen-
te, las células baséfilas de la hipdfisis anterior se secre-
tan TSH que regula la funcién tiroidea. La TSH estimula to--
dos los procescs que fomentan la sfntesis y secrecién de hor
monas tiroideas. Ahora se sabe también que la corteza cere--
bral influye sobre el hipotélamo, el cual secreta una hormo-
na liberadora de tirotropina (TRH}, la que actda sobre la --
hipéfisis e induce la liberacidén de TSH. También se contro--
lan los niveles de TSH por un mecanismo de retroalimentacién
en funcién de los niveles de hormonas tiroideas en la san- -
gre. As{ cuando existe hipotiroidismo la hipéfisis responde
con incrementos de los niveles de TSH, con hiperplasia, e hi
pervascularidad de la gidndula.

La concentracién del iodo dentro del tiroides, influye indi-
rectamente los niveles de TSH, asi cuando se administran, --



dosis pequefias de iodo hay un aumento en la sfntesis de hor-
mona tiroidea por un corto tiempo y al incrementar progresi-
vamente la cantidad de iodo administrado se presenta una res
puesta bifdsica, al principio se imcrementard la produccién
de TSH y después disminuir4, debido al bloqueo relativo del
acoplamiento orgdnico.

La biosfntesis de hormonas tiroideas puede alterarse debido
al efecto farmacoldgico de drogas antitiroideas, que se divi
den en dos categorfas: la primera, representada por el per--
clorato y el tiocianato que inhibe la concentracién del iodo
en el tiroides. El segundo grupo de substancias incluye dro-
gns antitiroideas que son substancias orgdnicas que inhiben -
el acoplamiento del iodo a los radicales tirosina, y entre -
éstos sobresalen los derivados de la tiourea (15, 16)

Tal es el caso de metimazol y farmacos afines como el metil-
tiouracilo y el carbimazol que en un principio se creydé ejer
citan su accién antitiroidea exclusivamente por inhibicién -
de la oxidacién y la fijacidén érganica de yoduro tiroideo, -
pero en la actualidad se sabe que inhiben primariamente el -
acomplamiento de las yodotiroxinas y secundariamente la for-
macién de DIT y MIT, produciendo una inhibicién de la sinte-
sis hormonal mucho mayor que la inhibicién de la acumulacién
total del yodo.

El metimazol es un fdrmaco antitiroideo bastante utilizado.
Se considera por lo general que su potencia es unas diez ve-
ces superior a la del propiltiouracilo y por lo tanto las dg
sis empleadas son una décima parte de las de &ste dltimo.

El yodo, que era hasta 1943 el principal f4rmaco para la - -
quimioterapia de la tirotoxosis, se usa raras veces en la ac
tualidad como tratamiento lnico. El mecanismo de accién del
yodo en la tirotoxicosis es muy diferente de las tionamides.
Si bien un exceso de yodo de varios miligramos es capdz de -
provocar una inhibicidn aguda de la fijacién orgdnica, &ste
es un fenﬁmeno transitorio que, con toda probabilidad no con



tribuye a su accién terapdutica. La principal accién del jo-
do consiste m4s bien en inhibir la liberaci6én de hormona.
Primero, la administracién de iodo se acompafia de un aumento
de las reservas glandulares de iodo orgénico. Segundo, en --
pacientes con bocio téxico difoso, la determinacién directa
demuestra que el iodc retarda agudamente la tasa de libera--
cién tiroidea de I-I131, efecto que se pierde con rapidéz ---
cuando se retira el lodo. Estas caracteristicas de su accién
proporcionan al tratamiento con iodo inconvenientes. El enri
quecimiento de las reservas glandulares de iodo orgfnico que
se produce cuando se administra jodo sélo, puede retardar --
mucho la respuesta clfnica al tratamiento antitiroideo admi-
nistrado ulteriormente; ademds, el descenso de la captacién
tiroidea de 1-131 que produce el iodo impide el uso terapéu-
tico del radioyodo durante un perfodo de semanas o meses.
Por otra parte, si se suspende la administracién de iodo, la
reanudacién de una tasa rdpida de liberaci6én de un "pool" --
glandular enriquecido de hormonas puede provocar un aumento
grave de la tirotoxicosis. Otra razdén mds para no usar el --
yodo sélo es que en algunos pacientes la respuesta terapéuti
ca falfa ¢ es incompleta y que, adn cuando fuera inicialmen-
te efectivo, el iodo puede perder su efecto con el tiempo.
Relacion con catecclaminas.- La adrenalina aumenta el metabo
lismo basal en los indivfduos eutiroideos y especialmente -
en los tirotéxicos, pero ticne poco efecto en los pacientes
hipotiroideos. En éstos el efectoc calorigeno es restaurado -
por el tratamicnto con hormonas tiroideas, lo que sugiere --
que que ejercen un papel permisivo en la respuesta a la adre
nalina. La administracion brusca de adrenalina al hombre pue
de disminuir o aumentar la captacién tiroidea de 1-131 segﬁn
la magnitud y la frecuencia de la dosis. Esta respuesta bifﬁ
sica puede deberse a cambios de la circulacién sangufnea del
tiroides, como se ha demostrado que ocurre en el gato y el -
conejo en respuesta a la adrenalina. Tanto la adrenalina co-



mo la noradrenalina provoca en el perro un aumento del PBI-
131 vengso del tiroides sin producir una alteracidn aprecia-
ble del PBI-131 de la sangre periférica. En el perro hipofi-
sectomizddo secomprueba un efecto similar, lo que sugiere --
que éstos agentes actdan directamento sobre la gldndula ti--
roides y no indirectamente por estimulacién de la liberacién
de TSH. Por otra parte, en el gato y el conejo, la estimula-
cidn de 1a secrecién hormonal producida por la catecolamina
sélo se hace manifiesta despuds del tratamiento previo con -
TSH exogena. También se ha demostrado que la estimulacién --
nerviosa refleja, la acetilcolina y la serotonina provoca un
aumento agudo de la secrecidn de hormona tiroidea en los ani
males.
La adrenalina disminuye la tasa fraccional de recambio peri-
férico de T4 en el hombre, pero no tiene ningin efecto con--
. sistente sobre el PBI. La funcién tiroidea es normal en la -
mayorfa de pacientes afectos de feocromocitoma.
En el estado tirotéxico es evidente una interrelacidén impor-
tante, aunque no bien conocida, entre el sistema nervioso --
simpitico y la hormona tiroidea, Muchas de las manifestacio-
nes de la tirotoxicosis se parecen a las provocadds por la -
adrenalina, incluyendo la taquicardia, el aumento del vold--
men minuto del corazén y la potenciacidn de glucogenélisis,
la lip§115is y calorigénesis.
Si bien la hormona tiroidea y las catecolaminas pueden, ac--
tuar independientemente su efecto combinado es mayor que la
suma de sus efectos individuales. Esta accién sinérgica que
se presenta m4is claramente en las respuestas excitadoras a -
-las catacolaminas se pone de manifiesto en la exagerada res-~
puesta del paciente tirotﬁxico a una désis tipo de adrenali-
na, Parece claro que algunas manifestaciones de la tirotoxi-
cosis son, por 10 menos en parte, resultado de &ste sinergis
mo; as{ por ejemplo la retraccién del pirpado, el temblor, -
la sudoracidn excesiva y la taquicardia. Esta es la razém --
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por la que éstos sintomas se alivien en cierta medida, con -
la administracién de f4drmacos que hacen disminuir las reser-
vas histicas de catecolaminas 4 bloquean la accién de éstas.
No es totalmente conocido el mecanismo de accidén sinérgica -
entre hormona tiroidea y catecolaminas. El exceso de hormo--
na tiroidea disminuye la actividad de la mencaminooxidasa, -
pero no parece que tenga algdn efecto sobre la catecol-o-me-
tiltransferasa, que es la principal via de degradacidn de --
las catecolaminas, Estas y sus principales metabolitos plas-
méticos y urinarios son normales en la tirotoxicosis. Parece
evidente que el sinergismo se produzca en el drgano terminal.
Los f4rmacos que producen una deplecidn histica de catecola-
minas (guanetidina &é reserpina), 6 bloquean la respuesta a -
las mismas en el punto receptor, como sucede al utilizar el
propranolol en el control sintomdtico del paciente hipertiroi
deo, son capaces de ejercer una accidén antagonista de grado
variable de las manifestaciones que dependen del sistema ner
vioso o simpdtico, A veces disminuyen el temblor, las palpi-
taciones, la retraccidn de los pérpados, la taquicardia y el
metabolismo basal. Los efectos de éstos farmacos se manifies
tan répidamente, sicmpre y cuando se administren désis sufi-
cientes y parecen realizarse exclusivamente a través de su -
accion sobre el sistema nervioso simpdtico, puesto que el --
yode unido a protefnas no sufre modificaciones.

Los antagonistas del simpditico tienen su mayor utilidad en -
los pacientes con tirotoxicosis grave mejorando la sintomato
logfa tirotéxica. Asfmismo pueden utilizarse en pacientes --
con enfermedad menos grave en quienes resultan particulamen-
-te molestos, la taquicardia, las palpitaciones, o el nervio-
sismo. (15, 16, 17, 18).



"PRUEBAS DE FUNCION TIROIDEA"

Diversas pruebas se han ideado para diagnosticar lesiones --
tiroideas y mal funcionamiento. Todos tienen indicaciones es
pecificas, ninguno es uniformemente demostrativo y se ven --
influenciados por diversos agontes tanto exdgenos como endé-
genos.

Medicién de T3 y T4.- Lo ideal serfa medir la tiroxina y tri
yodotironina libres sin embargo es diffcil. Lo que se hace -
es medir T4 y T3 totales. Estas pruebas se correlacionan - -
bien con estadios de la enfermedad, perovarfancon la canti-
dad de globulina-acopladora de tiroxina (TBG) en suero.

Esta se ve elevada cuando se ingieren estrégenos en forma de
contraceptives, y con el embarazo, incrementdndose tambien -
T4 total. La testostercna, los anticonvulsivantes y las en--:
fermedades crdnicas disminuyen los niveles de T4.

La prueba de captacién de T3 con resina cunatifica el grado
de saturacidn de los sitios de acoplamiento de TBG en el sue
ro por T3 y T4. Habitualmente &sta prueba refleja directamen
te la concentracién de hormona tiroidea.

El Indice de la TBG y correlaciona con el estado clfnico del
paciente en una buena proporcidn. Otra prueba muy sensitiva
es el valor de TSH sérica y as{ en pacientes con hipotiroi--
dismo los valores permanecen elevados. ’

La prueba de captacién de iodo radiocactivo por el tiroides -
es bastante verdz y por ejemplo, en pacientes con hipertiroi
dismo la captacién se halla aumentada, recordando que tanto
el tratamiento con tiroxina como la administracién de iodo -
disminuirdn los valores de captacién de iodo radio activo --
por la glindula. Diversos materiales de contraste, sobre to-
do, los utilizados para mielograffa, que permanecen incluso
aflos sobre las superficies visualizadas, alterdndose los re-
sultados de ésta prueba,

Mediciones de Autoinmunidad.- Ambos conocidos, tanto la anti
tiroglobulina circulante como los anticuerpos antimicrosoma-



les pueden ser cuantificados, halldndose elevados los anti--
cuerpos en padecimientos como la Enf, de Graves 6 la tiroidi
tis crénica linfocftica.

El estimulador tiroideo de accién prolongada (LATS) y las --
inmunoéldbulinas estimulante del tiroides (TSI) se hallan --
elevadas en la Enf. de Graves y pueden ser la causa de la es
timulacién tiroidea durante el curso del padecimiento.
Medicién de la Respuesta Tiroidea e Hipofisiaria.- Pruebas -
de supresién.

Se demuestra autonomfa de la funcidn tiroidea si el paciente
demuestra ausencia de supresidén cuando se administra T3 en -
cantidades que normalmente suprimen la secrecién de TSH. - -
75 a 100 microgramos de T3 se dan por 7 a 10 dfas, y los in-
dividuos normales disminuirdn los valores de la captacidn --
del iodo radiactivo al 50% en relacién con los controles. No
ocurriendo supresién en padecimientos como: enfermedad de --
Graves, tiroiditis linfositica c¢rénica, adenomas téxicas, --
carcinomas funcionantes, y en la enfermedad de Graves euti--
roidea.

Pruebas de Estimulacién con TSH.- Una prueba con captacién -
de radioiode qué muestra hipotiroidismo puede ser el resulta
do de falla tiroidea primaria 6 falta de secrecién de TSH =-
por la hipdfisis.

La administracién de 5 unidades de TSH, diariamente durante
3 dfas, habitualmente aumenta la captacién del radioiodo en
un paciente con hipotituitarismo al doble del valor inicial
o normal.

La respuesta a TSH puede medirse también al cuantificar T4 y
T3. Si la patologfa es secundaria a destruccién tiroidea pri
maria, entonces la administracién de TSH no tendrd efecto.
Prueba de estimulacién con TRH.- Esta prueba mide la respues
ta de la hipéfisis a la administracién intravenosa de TRH, -
el estimulador hipotal{mico de TSH. Se da una ddsis de 400 -
microgrimos por cada 1.73 mZ de superficie corporal; en el -
sujeto normal se apreciard un incremento de cifras de TSH en



30 minutos. En hipotiroideos, existird una super respuesta y
pacientes con tirotoxicosis no se obtiene respuesta de TSH -
al administrar TRH.

Una prueba adicional es la medicidn del colesterol en suje--
tos hipotiroideos de ovigen tiroideo y caracteristicamente -
este pardmetro es normal cuando exista falla hipofisiaria, -
Su medicidn puede ayudar a determinar la respuesta de un pa-
ciente hipotiroideo a la terapéutica.

Gammagraffa Tiroidea.- Este procedimiento localiza el sitio
de acumulacidn del radiciodo en la gl4ndula tiroides o en te
jido ectdpico. El I-131 ha sido reemplazado por el I-123 § -
el tecnecio 99 como el pertecnatato, debido a su menor ries-
go de daflo radioactivo, aunque son mds caros y de diffcil --
obtencién. El iodo 131 sin embargo puede utilizarse para ras
trear met&stasis de cancer tiroideo en toda la economfa. Las
indicaciones para 134 Gammagraf{a Funcional tiroidea se divi-
den en dos categorfas: 1) Pacientes con nédulos solitarios §
miltiples y 2} pacientes con sospécha de cancer tiroideo. --
Los nédulos tiroideos se clasifican come "calientes" o hiper
funcionantes, cuando mds radioactividad captan que el tejido
normal; funcionales 6 "tibios" cuando concentran la misma ra
ricactividad que el resto de la gldndula; los hipofuncionan-
tes son aquéllos nddulos que concentran menos actividad que
el resto de la glindula y finalmente los no-funcionantes 4 -
nédulos "frios" que no concentran radioactividad.

Como rutina, 1a gammagraffa tiroidea pre-operatoria es de --
gran valor para diferenciar el carcinoma funcionante metastf
sico. Los sujetos que ingieren hormonas tiroideas d han esta
do expuestos a los componentes del iodo no mostrardn gamma--
grama adecuado.

Gammagraffa Flourescente.- Método de reciente introduccidén -
no bien aceptada, no utiliza radioisétopo. El iodo existente
dentro de la gléndula tiroides es activado por fuente exter-
na de rayos Gamma que deriva de Américo-241. As{ el iodo 127



se torna fluorescente y se obtiene un gammagrama. En la en--
fermedad de Craves el tiroides muestra un aumento en el con-
tenido de jiodo, mientras que en aquéilos con tiroiditis lin-
fosftica tienen disminucidn del contenido de iodo., Esta téc-
nica no se ve afectada por la administracién de hormonas ti-
roideas con componentes yodados,

Biopsia Tiroidea.- Este procedimiento es dtil para estable--
cer diagndsticos seguros de tiroiditis y diferenciar entre -
nédulos tiroideos malignos y benignos. Esta se obtiene con -
las agujas deVin-Silverman y Trucut. Recientemente la biop--
sia por aspiraciém con aguja delgada y la citologfa ha dade
buenos resultados. (6, 7, 13, 14, 15).

Tratamiento.- De las alternativas de tratamiento del hiperti
roidismo se cuenta con: a) drogas antitiroideas, b) iodo ra-
dioactivo y ¢) cirugfa; persistiendo audn arbitrariedad en --
cuanto a la seleccién del método ideal para cada paciente y
por ende con irregularidad en los resultados a largo plazo.
La mayorfa de los médicos se inclinan primariamente por el -
uso temporal de drogas antitiroideas, de fallar éstas se uti
liza el iodo radioactivo dejando en tercer sitic a la ciru--
gfa (1).

Las drogas antitiroideas de uso mfs comin son derivados de -
las tionamidas sobresaliende el propilticuracilo y el metima
zol que inhiben la oxidacién y fijacidn orgdnica inicial del
iodure tiroideo.

As{ mismo inhiben el acoplamiento de yodotirosinas y la ioda
cién del MIT para formar DIT.

Se requiere de un perfodo de latencia para evidenciar mejo--
rfa de los sintomas y éste es m4s amplio si el paciente ha -
ingerido previamente medicamentos iodados.

El metimazol cuya potencia antitiroidea es 10 veces mayor --
que la del propiltiouracilo por lo que se requiere una déci-
ma parte de la dosificacidn del primero no esta exento de --
efectos colaterales que ocurren hasta en un 3 a 12% de los -



casos ¥y que incluyen fiebre, rash, etc. Asimismo efectos mds
graves se presentan en el 1% incluyendo anemia apléstica que
aunque ocurre en el 1% de los casos no es despreciable. Las
recafdas en diversas series alcanzan hasta el 40% y el hipo-
tiroidismo se ha reportado hasta en un 6% ademds de que atra
viesan la barrera placentaria con repercusién sobre el feto.
(14, 15 y 16). '

La utilizacién del radioiodo se habia considerado, hasta - -
hace poco, como el tratamiento ideal por su bajo costo, faci
lidad de administracidn y escasos efectos secundarios, sin -
embargo las tasas de hipotiroidismo secundario era de hasta
70% a los 10 afios., (6) As{mismo eventualmente se relataron -
efectos mds graves como la incidencia de leucemias y cdncer
de otros drganos después de su aplicacidén (9, 14).
Definitivamente la induccién rédpida del hipotiroidismo se --
debe a la destruccién del parenquima tiroideo por irradia---
cién pues la aplicacién de 12 a 15 microcuries equivale a la
liberacidén de aproximadamente 8,500 rads, sobre el tiroides.
Este presenta, semanas después hinchazén y necrésis del epi-
telio, ecdema ¢ infiltracién por leucocitos (tiroiditis por -
irradiacién). Ocurriendo, posteriormente fijacién defectuosa
del ieduro tiroideo (6). As{ se demostrd que el contenido de
iodo tiroideo se encontraba disminufde, inclusc a los cinco
meses de la aplicacién del radioiodo (7, 8) Parece evidente,
ante &stos hechos, que debiera proscribirse la utilizacidn -
del radioiodo como tratamiento del hipertiroidismo.

Smith y wilson intentaron mejorar el hipotiroidismo secunda-
rio a la aplicacién del radioiodo, aﬂministrando la mitad de
la désis convencional y aunando drogas antitiroideas como el
metimazol, sin embargo el mixedema se presentaba en buena --
parte de sus pacientes. (15).

Existen sin embargo algunas ventajas del uso del radioiodo,-
como son: su bajo costo, la posibilidad de evitar el trata--
miento quirdrgico.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 40 pacientes con hipertiroidismo secundario a -
Enfermedad de Graves Basedow.

Fueron 35 mujeres y 5 hombres con un promedio de edad de 37.6
afios (16-65). E1 tiempo de evolucién del padecimiento habfa -
sido de 3 meses a 7 aflos con un promedio de 50.3 meses,

Entre los signos y s{ntomas evaluados estuvieron los siguien
tes:

Palpitaciones: 40 pacientes (100%)

Nerviosismo: 40 Pacientes (100%)

Diarrea: 20 pacientes (50%)

Diaforésis: 40 pacientes (100%)

Insomnio: 40 pacientes (100%)

-Pérdida de peso: 39 pacientes (97.5%)

Temblores: 40 pacientes {100%)

Intolerancia al calor: 40 pacientes (100%)

Bocio: 40 pacientes (100%)

Exoftalmos: 40 pacientes (100%)

El procedimiento, fundamentalmente, consistié en cuantificar
cifras séricas de T-3 y T-4, administrando metimazol y pro--
pranolol por v{a oral con el fin de controlar la sintomatolo
gla causada por el hipertiroidismo y las manifestaciones sim
pSticas exhecerbadas que presentan &stos pacientes. As{mismo
que el plan primordial, era realizar cirugfa como tratamien-
to definitivo, en nuestro caso, y motive de éste trabajo, --
entonces la medicacién también proporciond un estado eumeta-
bdlicoldptimo para practicar el procedimiento en las mejores
condiciones. As{ se evaluaron T-3 y T-4 para evidenciar el -
control final con los medicamentos. Habiéndose temido cuida-
do de monitorizar el efecto del metimazol, fundamentalmente,
con la férmula.roja y conteo de leucocitos, ya que diversos

reportes implican efectos depresivos del metimazol sobre la

rédula 4sea, traduciéndose en agranulocitosis, snemia aplds-



tica, etc. También se monitorizaron, invariablemente, la quf-
mica sangufnea, el exdmen general de orina y los tiempos de -
coagulacién para detectar eventuales repercusiones sobre és--
tas constantes.

Finalmente todos los pacientes fueron sometidos a tiroidecto-
mia total.

A continuacién se exponen los resultados obtenidos:

- RESULTADOS -

Triyodotironina sérica.- Esta, se encontré elevada en el - -
100% de los pacientes, al momento de hacer el diagndstico de
hipertiroidismo.

El valor promedio por paciente fué de 504.37 ng$.La cifra mf-
nima detectada fué de 225 ng%. y la midxima de 893 ngt. Al - -
aplicar el tratamiento con metimazol &stas cifras se reduje--
ron a 158.57 ngt por paciente y cifra mfnima de 23 ng} y méxi
ma de 639 ng$. Los valores normales considerados fueron: - -
80 - 160 ngt.

Tiroxina sérica.- Esta se encontrd elevada, igualmente, en --
todos los casos. Se hallé un valor prowedio de 22.08 microgrg
mos por ciento por paciente.

El valor mfnimo detectado fué de 5 microgramost y el mdximo -
de 36 microgramos %. Los valores normales considerados fueron
4-11 microgramos %. posterior al tratamiento con metimazol se
detectaron 7.62 microgrdmos 3. valor promedio por paciente.
El valor mfnimo obtenido en ésta parte del estudio fué de - -
S microgrdmos % y el méximo de 17.9 microgrémos §.
Evidentemente todos los pacientes mostraron abatimiento de --
las cifras de T4 séricas con el metimazol.

Necesidades preoperatorias de metimazol.- Para lograr un con-
trol adecuado de cada paciente en el preoperatorio y con la ~
idea de obtener un estado eumetabolico y prevenir la tormenta



tiroidea en el trans y postoperatorio inmediato se indicaron
en todos los pacientes un promedio de 41,25 mg. por dfa. La

désis minima utilizada fué de 5 mg., y la mdxima de 90 mg. al
dfa.

Necesidades preoperatorias de propranolol.- Todos los pacien
tes fueron tratados preoperatoriamente con propranclol con -
el £fn primordial de reducir las manifestaciones simpdticas
exhacerbadas que acompafian el hipertiroidismo, La désis pro-
medio por paciente fué de 61.92 mg. diarios. La désis minima
utilizada fué de 10 mg. diarios y la mdxima de 100 mg. al --
dfa.

Cifras de hemoglobina.- Las cifras de hemoglobina se modifi-
caron escasamente de 14.01 gr% promedio por paciente con ci-
fra minima de 11 gr% y mdxima de 17.2 gr.% y Hto promedio -
de 44% con un mfnimo de 36% y mdximo de 53.5% a 1403 grd de
hemoglobina una cifra mfnima de 11.1 gr% y méxima de 17.1 --
grt y hematocrito de 43.9% con cifra minima de 35% y mdxima
de 53%, después del tratamiento con metimazol y haber obteni
do estado eumetabdlico en todos los pacientes.

La £8rmula blanca y recuento leucocitarie.- Fué practicado -
antes de iniciar el tratamiento con metimazol, obteniéndose
un promedio de 6620 leucocitos x mm3, cifra minima de 4500 y
m4xima de 10,405 por paciente.

Después del tratamiento con metimazol el promedio de leucoci
tos por paciente fué de 6614 a mm3 con cifra minima de 4500
y midxima de 10,400 hasta el momento de lograr estado eumeta-
b6lico de todos los pacientes. (preoperatorio).

Al analizar la diferencia y en referencia a los granulocitos
3 pacientes presentaron linfocitopenia, después del trata- -
miento con metimazol con cifras de 18.21 y 10% que mejoraron
en forma espontdnea sin suspender el tratamiento.

S6lo un paciente present§ disminucién de la cuenta de segmen



tados hasta 33% y mejordé también espontdneamente. Finalmente
9 pacientes presentaron disminucién de los monecitos con un
promedio de 2.55 % por paciente y todos sin excepcidn se re-
cuperaron valores normales en forma espontdnea.

La quimica sangufnea.- Un paciente no diabétice presentd - -
hiperglicemia transitoria de 188 mg}, que se normalizé en la
siguiente determinacién.

El exfmen general de orina.- Un paciente presentd cristales
de fosfato amérfos sin traduccién clfnica de trascendencia.

Tiempos de coagulacidn.- Cinco pacientes mostraron aumento -
leve del tiempo de protrombina en forma transitoria y sin --
traduccion clinica de trascendencia.

Resultados histopatolégicos.- Se resecaron 40 bocios que tu-
vieron un peso promedio de 38 gr. (r=20 - 55 gr.) El reporte
histopatolégico determiné que se trataba de hiperplasia difu
sa.del tiroides en 37 pacientes, 2 casos de bocio adenomato-
so y un caso de tiroiditis de Hashimoto.

Determinaciones postoperatorias de calcio sérico.- El1 valor
promedio por paciente al primer dfa de postoperatorio fué de
10.5 mg% un una cifra mfnima de 6.5 mg% y mdxima de 10.8 mg}
Cinco pacientes requirieron de la aplicacién degluconate de
calcio por via intravenosa debido a la presencia de manifes-
taciones clfnicas de hiparatiroidismo transitorio que cedie-
ron con la aplicacién de dicho medicamento durante el primer
dfa del postoperatorio exclusivamente.

Visualizacién de nervio recurrente derecho.- Este fu€ posi--
ble en los 40 procedimientos llevados a cabo sin ningdn pro-
bleme (160%)

Visualizacién de nervio recurrente izquierdo,- También fué -



visualizado en todos los pacientes operados sin problema.
Visualizacién de gléndula paratiroides superiores.- Esto fué
posible en 32 pacientes {80%), /obviamente que se hubieran - -
lesionado.

Visualizacién de glédndulas paratiroides inferiores.- Se logré
su visualizacién en 36 casas (90%).

Visualizacién de vasos tiroideos.- Esto fué posible en 37 pa-
cientes intervenidos (92.5).

Penrose.- Este fué aplicado en el lecho tiroideo y fué retira
do a las 48 hrs. del postoperatorio en todos los casos. No --
evidenciamos complicaciones debido a éste procedimiento.
Infeccidn de la herida. Sélamente 4 pacientes (10%) presenta-
ron infeccién de la herida fundamentalmente debido a granule-
ma por rechazo al material de sutura, seda en £ste caso y que
curaron a los 30, 35 y 42 dfas del procedimiento respectiva-
mente.

Tiempo quirdrgico aproximado.- Habitualmente éste procedimien
to llevé un tiempo quirlrgico aproximado de 1.38 hrs. més me-
nos 16 min. No detectamos alguna complicacidn o accidente - -
transoperatorio de importancia.

Tiempo de estancia hospitalaria.- El tiempo aproximado de es-
tancia hospitalaria fué de 3.5 dfas promedio con un minimo de
2 y mixima de 5 dfas.

Hipertiroidismo recidivante.- Ningiin paciente a la fecha ha -
mostrado recafda del hipertiroidismo (100%).

Determinaciones postoperatorias de Fésforo sérico.- El valor
promedio por paciente fué de 4.2 mg$ con una cifra minima de
3.7 mg% y mdxima de 4.3 mg%, al primer dfa del postoperatorie
Necesidades postoperatorias de Terapia substitutiva hormonal.-



Treinta y un pacientes requirieron exclusivamente del Triyo-

dotironina & désis de 2.5 tab. promedio, por paciente al dfa,
para 62.5 mg. por dia.

Solamente 9 pacientes necesitaron T3 y T4 combinadas, con - -~
1.22 tab. por paciente por dfa, y désis promedio diario de --
24.4 mcg. paciente, La dbsis promedio de T4 fué de 122 mcg.--
paciente.

Con éstas ddsis todos los pacientes obtuvieron estado eumeta-
bélico optimo.

Todos los pacientes requirievon terapia substitutiva después

de la civupia.

Esoftalmos,.- Este signo fué analizado clfnicamente siempre, -
y asl 24 pacientes (60%) mostraron remisidn a los 6 y 12 me--
ses del postoperatorio.

Ningdn paciente mostrd progresidn clinica del exoftalmos - -
{1003) a la fecha ningdn paciente ha mostrado recalda del - -
exoftalmos.

Hipotiroidismo postoperatorio.- Evidentemente &sta complica--
cién se presentd en el 100% de los casos tratados.

Suturas dérmica.- Estas, constituldas por hebra subdérmica de
dermalén 000, fué retirada a los 6 dfas como promedio en el -
100% de los casos,

Tiempo de seguimiento de los pacientes.- A la fecha acuden a

la consulta externa 37 pacientes, en forma periédica, hacien-
do un tiempo promedio de seguimiento de 3.7 afios contando el
-pestoperatorio.



TECNICA PARA LA TIROIDECTOMIA TOTAL

Indicaciones.- Nuestra indicacidén fundamental, en el presen-
te trabajo, ha sido la Enfermedad de Graves,

Preparacidn Preoperatoria.- Bs un procedimiento electivo que
se efectda cuando el paciente se encuentra cn un estado eume
tablico dptimo.

En nuestro caso todos los pacientes fueron preparados hasta
alcanzar un estado eutiroidec y prevenir de ésa manera la --
presentacién de una tormenta tiroidea transoperatoria de gra
ves consecuencias.

En el presente trabajo los pacientes requirieron, preoperatp
riamente, una dédsis promedio de 41.25 mg. diarios con rango
de 5-90 mg. por dfa, para lograr estado eutiroideo.

Asimismo se utiliz6 Propranolol preoperatoriamente en todos
los pacientes con una désis promedio de 61.92 mg./dfa con --
una désis mfnima de 40 mg. y una désis mixima de 180mg/dfa,
hasta eliminar las manifestaciones simdticas del padecimien-
to, eft un lapso variable.

Logrado el estado eumetabdliico ideal el paciente fué someti-
do a tiroidectomia total.

Anestesia.- Tedos los pacientes son intervenidos bajo aneste
sia general inhalatoria con inturbacién endotraqueal. Noso--
tros y el equipo de anestesia de éste hospital no hemos teni
do accidentes 6 complicaciones con éste procedimiento.

Posicidn.- El paciente se coloca en posicién semirecta y una
s{bana doblada bajo los hombros, quedando la cabeza angulada
en forma aguda hacia atrés.

Preparacién Operatoria.- Ya con el paciente en la posicién
adecuada se prepara la piel con isodine espuma lavando en -~
forma enérgica desde escasamente 2 cm. por arriba del borde
de la mandfbula hasta por encima de las tetillas 6 los pezo-



nes en caso de una mujer, pintando con mismo material en solu

cidén, secando el exceso con gasa,

Incisién y Exposicién.- Esta se hace habitualmente a dos de--
dos del borde superior del esternén, habiendo protegido pre--
viamente con dos compresas ambos colgajos.,

Mds estéticamente se incide sobre el pliegue cutdneo del cue-
1lo que se haile méds cercano a la escotadura del manubrio es-
ternal de manera que se formen un colgajo inferior escaso y -
otro superior mds amplio que debe ser suturado a los campos.
Siempre procuramos que lz incisidn no rebase como limites -
el borde externo de los mdsculos esternocleidomastoideos a --
cada lado.

Seccionando 1la aponeurosis superficial, se profundiza la inci
sién a través del mdsculo cuténeo del cuello y siempre tenien
do cuidado en mantener una firme peroc gentil traccién sobre -
ambos colgajos para evitar perder la simetrfa de la incisién.
La diseccidn del colgajo superior se practica en forma cortan
te primero, recargando la hoja del bistur{ sobre los tejidoes
sin cortar propiamente, para luego en forma roma disecar has-
ta la escotadura del cartflago tiroides, exactamente encima -
de &ste. Se pinzan los pequefios vasos perforantes de éste te-
jido electrocoaguldndolos y de ser necesario aplicando una 1i
gadura de seda libre del 000 y cortando al rds del nudo para
evitar en lo posible dejar resfduos de material que pudieran
complicar la cicatrizacién de la herida.

Luego se profundiza la incisién hasta el plano areolar avas--
cular por debajo del misculo cutdneo del cuello. Debe cuidar-
se de no profundizar la incisién en forma desordenada para no
lesionar, aqui, la vena yugular anterior. Se facilita-la di--
seccién del colgajo superior al separarlo en forma roma se --
sutura al campo con seda del 0. Debe cuidarse de no lesionar
el arco comunicante entre las 2 venas yugulares anteriores -~
en la parte mds baja de la herida y sus ramas ascendentes se



ligan con seda del 00, previa diseccién roma, pinzamiento con
pinzas de mosco y corte con tijera fina.

En éste momento utilizamos un separador de Adson 6 Richardson
Entonces incidimos verticalmente la fascia superficial entre
las venas yugulares anteriores y los mdsculos esternohioide--
0s y esternotiroideos, que representa la llamada "cédpsula fal
sa 6 quirurgica", haciéndose hemostasia, fundamentalmente con
electrocauterio, habiendo pinzado previamente con pinza fina
de mosco en forma gentil y aplicando la punta del electrucau-
terio a la pinza, cuidadosamente. Ahora se levanta con dos --
pinzas de mosco la fascia laxa sobre el tiroides y se incide
con el bistur{, obteniéndose ¢l plano de separacién entre el
misculo esternohioideo y el cuerpo del tiroides, paso funda--
mental de la técnica y que evitard hermorragias molestas,

De ésta forma se procede a aplicar un separador de Adson que
traccionard gentilmente los misculos esternohiocideos y ester-
notiroideos, separindolos del tiroides y aislando los vasos -
comunicantes, poco frecuentes entre misculo y el tiroides, --
para ligarlos con seda del 000. Ahora es posible introducir -
el dedo fndice en forma cuidadosa luxando el borde externc de
la glé4ndula, en su 1ébulo derecho. Si la vena tiroides media
se encuentra en &ste momento es deseable disecarla en forma -
roma, pinzarla entre dos pinzas de mosco y ligarla con seda -
del 00. Habitualmente traccionamos .los misculos pretiroideos
hacia adelante y lateralmente con el separador de Richardson,
quedando la posibilidad de cortarlos déptimamente para liberar
una gléndula voluminosa. Ahora con una gasa himeda en la mano
izquierda, se tracciona suavemente el ldébulo tiroideo hacia -
“arriba y a 1a lInea media y traccionando los mfisculos hacia -
arriba y lateralmente y descubrir el polo superior del l&bulo
disecando en forma roma en el plano del tejido areclar con --
una pinza de Krille y as{ separamos la gldndula del tejido --
laringeo, siempre abriendo y cerrando la pinza y se exponen -
- los vasos tiroideos superiores, pinzando y {igando con seda -



del 00 siendo m4s fdcil si se hace en su porcién extracapsu-
lar, y de ser posible ligando dcblemente con el mismo mate---
rial (seda 00).

Si se identificdse la vena tiroidea media, que no es lo fre--
cuente debe ligarse la misma manera.

Ahora se ha conseguido mayor movilidad de 1la gléndula y es po
sible determinar la situacién de la glindula paratiroides su-
perior derecha, en éste caso, y puede optarse ahora, por dise
car el polo inferior del tiroides para liberar los vasos infe
ricres pinzando y ligando, igualmente con seda del 00, identi
ficando la arteria tiroides inferior y ligandola doblemente -
con seda 00, Recordando que en éste punto puede encontrarse -
un nervio recurrente en posicién alta en relacidn con la inci
sién y desplazado por una gléndula voluminosa. Ahora podemos
introducir el dedo fndice en el espacio situado por detrds --
del tejido tiroideo ya separado, limitado por las vértebras -
cervicales, posteriormente, y por la vaina carotidea, lateral
mente. A éste nivel la rama externa del nervio laringeo supe-
rior acompafia el pedicule vascular del polo superior y a una
distancia variable el nervio pasa hacia adentro en relacién -
con los misculos constrictor inferior y cricotiroideo. Esta -
situado en la superficie del misculo cricotiroideo, inmediata
mente por debajo de la linea de insercién del esternotiroideo
en el tiroides, y puede verse al elevar la porcién superior -
de éste misculo. La lesién de éste nervio que se distribuye -
en el mﬁsculo cricotiroideo causa aspereza, debilidad y fati-
ga temprana de la voz, Ahora podemos identificar la paratiroi
des inferior der. ( en éste caso) al quedar liberada 1la glén-
dula tiroides en buena porcién.

Recordando, aquf, la relacién y las alternativas anatémicas -
que puede tomar el nervio laringeo recurrente, ya por debajo
del constrictor inferior de la faringe, inmediatamente con el



cricoides, 6 en relacién con la arteria tircidea inferior y -
sus ramas, pudiendo cursar entre las dos ramas 6 detrds de --
ellas, Ahora el ligaménto suspensor (tejido fibroareolar que
une la gl4ndula al ligamento cricotiroideo) se toma entre dos
pinzas, antes de cortarlas y ligarlo con seda del 000; conti-
nuando la excisién en forma roma obteniéndo un plano de despe
gamiento entre el itsmo tiroideo y la superficie anterior de
la trdquea hasta resecar totalmente el lébulc derecho del ti-
roides Los pequefios vasos sangrantes pueden pinzarse con mos
cos finos y ligarse con seda 000 6 cuaterizarse evitando siem
pre lesionar la superficie traqueal. El mismo procedimiento -
se 1leva a cabo en el lado contrario, Se verifica la hemosta-
sia, evitando siempre, pinzar a ciegas algdn punto sangrante
6 aplicar puntos trasfictivos mds all{ de lo anatémicamente -
permitido.

El 16bulo piramidal debié haber sido inclufdo en la reseccién
teniendo cuidado de no lesionar la fascia traqueal que es muy
delgada. Se lava el lecho con solucidn fisioldégica y se veri-
fica nuevamente la hemostasia.

Cierre,- Sc retiran cuidadosamente las compresas dobladas de
debajo del cuello y el anestesiblogo verifica con el laringos
copio la posicidn de las cuerdas vocales. Entonces se aproxi-
man los mdsculos pretiroideos hacia la 1l{nea media del cuello
con catgut crémicao del 00 y puntos simples, habiendo dejado -
en el techo tiroideo un drenaje de caucho delgado, siempre, -
extrayéndolo por contrabertura por debajo del borde inferior
de la insicién en el colgajo. Se corta la seda que fijaba el
colgajo superior de la incisidn; ligando todos los puntos --
sangrantes del tejido celular, con seda fina del 000 ¢ caute
‘rizéndoles cuidadosamente,

Se aproximan el mdsculo cutdneo del cuello y el tejido celu-
lar con catgut crémico del 00 y finalmente la piel con derma
1én de 000 en una sutura subdérmica.

Se asegura la canalizacién con el mismo material y se aplica



una corbata de gasas sin compresién y exclusivamente como pro
teccidn, consistente en un apdsito de gasa estéril que se ase
gura por medio de cinta adhesiva en una banda que circule el
cuello y cuyas puntas se adhieran a la pared anterior del té-
rax,

Cuidados postoperatorios,- Se procura que a la mayor brevedad
el paciente mantenga posicién de semifowler; se vigilan datos
de compresién traqueal. Continuando con soluciones parentera-
les a requerimientos adecuados analgésicos parenterales y vi-
gilancia de los datos de dificultad respiratoria e hipoparati
roidismo, El primer dfa del postoperatorio, el paciente puede
deambular e ingerir alimentos lfquidos por la mafiana y blan--
dos por la tarde,

Determindndose calcio y fésforo séricos.- La canalizacidn se
retira el segundo dfa postoperatorio y el paciente es egresa-
do al tercer dfa citdndole a la consulta externa a los 6 dfas
del postoperatorio para retirar la hebra subdérmica de derma-
16n y determinar nuevamente cifras de calcio y f8sforo séri--
cos. Finalmente el paciente es citado periddicamente a los 30
60 y 120 d{as y luego cada 6 meses invariablemente.



DISCUSION

Hemos estudiado 40 pacientes con diagndstico de enfermedad -
de Graves, fueron 35 mujeres y 5 hombres de presentacién va-
riable en cuanto a la edad con una frecuencia mayor durante
la cuarta década de la vida as{ como un predominioc mayor del
sexo femenino de 7:1. El cuadro clfnico ha sido protocoliza-
do en forma sistemdtica coincidiendo casi en el 100% de los
pacientes todos los datos clinicos propios del padecimiento
sobresaliendo la presencia del bocio difuso con hipertiroi--
dismo y exoftalmos. Los 5 varones no mostraron dificultad --
para su control.

Habitualmente el diagnéstico de Enfermedad de Graves se apo-
ya en la elevacién de tiroxina total e iodo protéico eleva~--
dos (15,18) nosotros hemos fundamentado el diagnéstico en la
medicién de T-3 y T4 que se encontraron elevadas em los 40 -
pacientes de nuestra serie (100%).

Habilendo sido sometidos a tratamients con medicacién antiti-
roidea a base de metimazol estas cifras se abatieron, As{ el
valor promedio preoparatorio por paciente de T-3 era de - -
504,37 nanogrimos que disminuyé a 158. S7 nanogrimos por pa-
ciente después del tratamiento.

La tirvoxina sérica disminuy6 de 22.08 microgrédmos por pacien
te, antes de la introduccién del metimazol a 7.62 microgr4--
mos por pacientes después del usp del metimazol.

Los requerimientos del metimazol fueron de 41.25 mg. por - -
paciente al dfa como premedio.

Asfmismo afiadimos un beta-bloqueador, el Propranoiol, para -
disminuir las manifestaciones simpdticas exhacerbadas, del -
padecimiento. Los requerimientos diarios promedio por pacien
te fueron de 61.92 mg.

Para controlar las manifestaciones del hipertiroidismo y la
sintomatologfa simpdtica agregada, asf como preparacién preo
peratoria y con el fin de evitar una tormenta tiroidea duran



te el transoperatorio se han publicado el uso de diversos --
compuestos. (14, 19, 20).

Asi Lukomsky y cols. comparando diversos compuestos entre --
ellos la asociacidén de corticoides e iodo, notaron, que no -
se lograba desechar el hipertiroidismo con muertes postopera
torias frecuentes. Se noté en dicho trabajo que la introduc-
cién de drogas antitiroideas como el metimazol es désis pro-
gresivamente incrementadas y asociadas al uso de tiroxina --
exégena disminufian realmente la cantidad de hormona residual
intratiroidea, conservando niveles normales de hormona circu
lante sin demostrar estfmulo sobre la liberacién de TSH, sin
sangrado transoperatorio y sin tormenta tiroidea; aunque el
afadir la hormona tiroidea exdgena al lograrse estado euti--
roideo nuevamente descontrola el metabolisno del paciente --
con los riesgos inherentes.

Diversas series han mostrado las ventajas del Propranolol en
la preparacién preoperatoria para tiroidectomfas por tiroto-
xicosis. Feely y cols (21) requirieron mis de 160 mg. de Pro
pranolol diarios por paciente sin embargo éstos se redujeron
al introducir el carbimazol en el régimen preoperatorio.
Otros autores como Dial y cols (22) han propuesto el metopro
lol, otro beta-bloqueador cardioselectivo para éste fin cuya
indicacién serfa en aquéllos pacientes con neumopatfa.
Nosotros hemos utilizado la asociacién del metimazol y Pro--
pranolol con éxito que se ha traducido en un rdpido control
del hipertiroidismo, (el Propranolol puede lograrlo incluse
en pocas horas) 1o que se verificé por la clinica y las de--
terminaciones hormonales, en un lapso variable.

En cuanto al efecto del metimazol en otros Sistemas, monito-
rizamos la biometrfa hemitica intermitentemente, asf como la
cuenta leucocitaria, y los tiempos de coagulacién. No -eviden
ciamos anemias y sélamente 3 pacientes cursaron con linfoci-
topenia que mejoraron espontineamente sin suspender el trata
miento. As{mismo 5 pacientes presentaron un aumento leve del



tiempo de protrombina sin traduccién clfnica de importancia

y que mejoraron tambien espontidneamente sin suspender el uso
del metimazol.

En términos generales sdlamente el 7,5% de nuestros casos --
cursé con trastornos hemdticos, todos sin trascendencia cli-
nica. Y asf como se ha reportado en la literatura éstos mejo
raron incluso sin suspender la administracién de metimazol.
(8, 14)

La qufmica sangufnea mostrd, exclusivamente, un paciente con
hiperglicemia transitoria y otro mds que en el exdmen gene--
ral de orina se encontré con cristales de fosfato amrfo, ambos
hallazgos se consideran como parte de hipertiroidismo y segu
ramente traducen mayor seriedad del padecimiento sin embargo
ésto ocurrib en el 5% de nuestros casos.

Ya en éstas condiciones todos los pacientes fueron sometidos
a tiroidectom{a total, con la técnica que hemos descrito. Se
resecaron en su totalidad 40 bocios con un peso promedio de
38 gramos (20-55 gr.)

‘Bl reporte histopatolégico fué de hiperplasia difusa del ti-
roides en el 92,.5% de los casos., Efectivamente, se descubrié
hipercelularidad de las gl4dndulas as{ como ausencia de coloi
de en los acinos con piezas que no rebasan tres veces su pe
so normal ( Robbins). Durante la intervencién que tuvo una -
duracién promedio aproximada de 'L.38 hrs. practicada bajo -~
anestecia general endotraqueal sin complicaciones 6 acciden-
tes transanestésicos,

Haciendo referencia a la téenica de tiroidectomfa utilizada
en éste trabajo, hemos crefdo interesante describir los - -
hallazgos més trascendentes y que no es habitual se mencio--
nen en trabajos de ésta naturaleza.

As{ P.ej. hemos visualizado el nervio recurrente derecho en
el 100% de los casos tratados, lo mismo que el del lado iz--
quierdo, considerando que la posicién del cirujano es del la
do derecho del paciente, habitualmente.




Logramos visualizar las gldndulas paratiroides superiores -
en el 80% de los casos y las inferiores bilateralmente en -
el 90% de los casos.

Los vasos tiroideos fueron visualizados en 37 pacientes lo
que hace un 92,5% de los casos.

Evidentemente el hipotiroidismo se presenté en todos los ca
sos. No hubo parflisis de cuerdas vocales.

De gran trascendencia, creemos, es la apreciacién de los he
chos anteriores. As{ a mayor reseccién mayores posibilida--
des de lesionar sobre todo el nervio laringeo recurrente y
secundariamente la rama externa del nervio laringeo supe- -
rior, aunque ésto siempre , es menos evidente.

En manos expertas ésto debe suceder en menos del 1% de los
casos. (13, 26, 27).

Muchos cirujanos piensan que es preferible practicar la ti-
roidectomfa sin descubrir el nervio, sin embargo en la serie
de Ridell (13) se demostré 2.1% de lesiones cuando el nervio
se exponfa y 3.5% en aquéllos en los que no se identificaba.
Ya han sido expuestas también, algunas de las alternativas -
anatémicas anémalas que puede tomar el nervio recurrente, --
sobre todo el derecho que puede ser de un 15% (13) razén ex-
tra para identificar siempre su trayecto en forma cuidadosa.
Creemos que la mejor defensa para evitar lesionarlo serd - -
siempre exponer el nervio y luego evitar la lesién. As{ Far-
nell y cols. reportaron un 3,93 de disfuncién de cuerda vo--
cal en 76 pacientes sometidos a tiroidectomfa subtotal por -
Enfermedad de Graves (28) Sin embargo Catz y cols. y Werner
y cols. en dos distintos trabajos ne tuvieron lesiones ner--
viosas en pacientes sometidos a tiroidectomfa total para En-
fermedad de Graves. (27, 29).

Pensamos que el hecho de resecar el tircoides en su totalidad
propoarciona seguridad para evitar lesiones nerviosas, asf --
como un trato adecuado de la gldndula y de los nervios iden-
tificados.



Recomendamos que el nervio sea V1sualizado"
traqueoesofdgico inferior hasta la arteria
¥y en su entrada en el ligamento: de Berry.
Sélamente S5 de nuestros casos presentardn 51ntomatolog£a Te-
lacionada con gléndulas paratiroides, Estas consistieron en
ansiedad, acroparestesias y entumecimiento de la lengua, re-
quiriendo la aplicacién intravenosa de gluconato de calcio -
al 10% en una séla désis. llabiéndose descrito que la tiroi--
dectomfa subtotal conlleva una menor posibilidad de lesidn -
de paratiroides, habitualmente debida a manejo brusco de las
mismas y se ha atribufde de un ! a 30% de hipoparatiroidismo
posterior a tiroidectomfa total, ésto en funcidén directa del
cuidado con que se disequen y la existencia de céncer. (13).
Sin cmbargo Catz y cols en 88 tiroidectomfas totales sélamen
te hubo un caso de hipoparatiroidismo permanente (1.13%)(27}).
Palayon, en 55 tiroidectomias totales por diversas causas no
reporté casos de hiparatiroidismo postoperatorio, atribuyén-
dose éstos excelentes resultados al hecho de haber autotrans
plantando aquéllas paratiroides que habfan sido extirpadas ¢
desvascularizadas durante la intervencidén, método, que dicho
sea de paso, tienc excelentes resultados en muchas series(13)
En otro drden de ideas, la infeccidn se presentd sélamente en
4 pacientes (10%). Dicha circunstancia no es frecuente a me--
nos que se intervenga un tiroides infectado. El rechazo al ma
terial de sutura, ha sido la causa en nuestros pacientes, ya
que la seda ticne ése inconveniente invariablemente.

El uso del ponrose ha sido rutinariamente indicado en nues- -

e@éﬁlﬁmﬂo-
i}é}deé"inferior

tros pacientes sin tencr evidencia de complicaciones por el -
mismo. Se ha retirado a las 48 horas del procedimiento y aun-
que algunos cirujanos no lo utilizan rutinariamente (24, 23)
creemos que es excelente para asegurar la deteccién oportuna
de cualquier material colectado en el lecho tiroideo. Nunca
hemos utilizado aspiracién en éstos casos, maniobra que queda
confinada a disecciones amplias y m4{s traumaticas.



El exoftalmos, que ha sido uno de los puntos mds controverti
dos en relacién con el tratamiento de la Enfermedad de Gra--
ves, con ciertos métodos de tratamiento pueden implementar -
la progresion del exoftalmos (7).

Casique y cols. mostraron que 12 enfermos agravaron el exof-
talmos (13.2%) y en 7 (7.7%) se desarrolld durante el trata-
miento con drogas antitiroideas, sin especificar cuales.” Los
pacientes sometidos a tiroidectomia subtotal no agravaron el
exoftalmos. También Catz y cols en 88 pacientes con Enferme-
dad de Graves y en 6 casos la Enfermedad de Graves eutiroi--
dea, ninguno presentf progresién del exoftalmos con la tiroi
dectomfa total. Dos pacientes presentaron regresién de la --
proptosis a las 8 semanas de la cirugfa.

En el grupo de 77 pacientes con Enfermedad de Graves florida,
no se evidencié progresién del exoftalmos en ningidn caso des-
pués de la cirugla,

La regresién del exoftalmos ocurrié en 66 casos (85.7%). La -
regresién fué de 2 a 3 mm. a las escasas 3 semanas de la in--
tervencién.

Sin embargo 3 casos en los que eventualmente se demostré per-
sistencia de tiroides residual y cifras persitentemente eleva
das de LATS no mejoraron el exoftalmos hasta que fueron trata
dos con [-131 para finalmente evidenciarse mejorf{a del signo.
Sin embargo el reporte de Werner no parece apoyar la idea de
que el LATS producido en los linfocitos del tiroides pudiera
estimular los tejidos oculares para provocar el exoftalmos, -
ya que en sus cuatro casos tratados con tiroidectom{a total -
después de haber sido valorados con gammagraf{a no se demos--
tr6 tejido tiroideo residual, habiéndo necesitado de 1a apli-
cacién de esteroides con regular éxito. (29).

En nuestros casos siempre se evalué el exoftalmos, clfnicamen
te en el pre., y postoperatorio, as{ 24 pacientes, €ésto es el
60%, mostraron remisién clinica. En ningén caso hubo progre--
sién clfnica del exoftalmos y a la fecha ninguno de los pa---



cientes ha mostrado recafda del mismo,

En cusnto a la presentacién del mixedema, éste ha sido trata
do cor T3 exclusivamente en 31 pacientes y sélamente 9 han
requerido 1a combinacién de T3 y T4 para obtener estado eume
tabdlico, en forma sencilla,

CONCLUSIONES

flemos practicado tiroidectom{a total en 40 pacientes con En-
fermedad de Graves Basedow, cuya preparacién preoperatoria -
requirid de ta ingesta de metimazol y Propranolol hasta obte
ner un estado eumetabblico ideal. La medicién de T3 y T4 sé-
ricas son constantes hormonales adecuadas para cl diagnésti-
co Yy monitoreo del padecimiento.

No hemos detectado efectos colaterales de trascendencia con
el uso del metimazol durante un tiempo variable.

La técnica quirdrgica utilizada es bdsicamente la cldsica --
utilizada para resecar parcialmente la glandula sin embargo
el hecho es que no debe quedar absolutamente ningén resto ti
roideo con el fin de evitar la persistencia de la produccidn
de LATS.

Con la técnica descrita hemos logrado la visualizacién de to
das las estructuras anatdémicas relacionadas en casi la tota-
lidad de los pacientes.

Lo anterior ha redundado en que las complicaciecnes trans, y
postoperatorias se han minimizado.

El tiempo quirdrgico no ha diferido en mucho con el utiliza-
do para realizar procedimientos menos ablativos del tiroides
as{ como la estamcia hospitalaria.

CONCLUSIONES FINALES

Con el procedimiento de tiroidectomfa total para tratamiento
del hipertiroidismo por Enfermedad de Graves se obtiene:



1
2)

3)

4)

Curacién del hipertiroidismo en el 100% de los casos.

Se reseca el érgano enfermo que a la luz de muchos repor-
tes es el productor del LATS y origen del padecimiento.
Ocurre remisién del exoftalmos en el 60% de los casos a -
los 6 y 12 meses ninguno de los pacientes tuvo progresién
y a la fecha ninguno ha mostrado recafda del proceso.

El mixedema resultante es tratado en forma sencilla.
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