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INTRODUCCION 

En este Proceso de Atenci6n de En.rermeria se analiza 
ron los !actores etiol6gicos que predispone al sujeto con -
hipertiroidismo. 

El hipertiroidismo se define: Como un padecimiento que 
se caracteriza por secreci6n excesiva de hormonas tiroideas 
lo que conduce a una elevaci6n sostenida de sus niveles en­
la sangre a expensas sobre todo de la !racci6n libre, la no 
unida a protéinas. 

Ge determina qu6 en las Último.o décadas de aumento de 
padecimientos endocrinos en H~xico ha tenido un i.ncremento­
hasta llegar al octavo lugar de causas de muerte general en 
las Últimas estadisticas. (1) 

Se puede atribuir a diversas causas1 Al aumento de ex­
plosi6ri demográ.!ica, la gran industrializsci6n, al ritmo de 
vida actual, los stress y frustraciones de no lograr las m.!_ 
tas planeadas. 

Se reconocen también otros !actores principales que ~ 
pueden favorecer posibles causas del desarrollo del hipertá_ 
roidismo: Alteraciones en el sistema inmunol6gico, !actores 
genéticos, papel del sistema nervioso, tirotropina y sust~ 
cias similares y otros !actores. 

Be hn lcc;r~do ~~e.nces en el trat~~iento de este tipo -
de pacientes, gracias a la valoraci6n diagn6stica de prue -
bas de yodo, yodo radiactivo de !unci6n tiroidea, a la !ar­
macoterapia y psicoterapia, asi como llegar a una tiroidec­
tomia subtotal. 

Este padecimiento se presenta m~s en el sexo remenino, 
afecta m~s en personas adultas. 

Para la elaboraci6n de este proceso se seleccion6 un -
caso clinico del Hospital General de Zona No. 5 de Zacate -

1 



pee, Horelos; en el servicio de Medicina Interna. 

Ea una paciente adulta del sexo femenino de 64- años de 
edad, radicada en el Estado de Morelos. 

El diagn6atico se realiza desde la elaboraci6n de la -
Historia Cl.!nica completa hasta loa estudios más sofistica­
dos para un buen diagn6atico preciso. 

El tratamiento se dá en este padecimiento son varios y 
tiene como .fina1idad no eliminar la causa, sino a1iviar los 
síntomas y evitar que existan complicaciones. 

Su pron6stico es bueno, si se sigue con un tratamiento 
adecuado. 

Las complicaciones que se presentan can m~s .frecuencia 
son cardiacas, oculares, musculares y psíquicas. 

1. l.1UNDAMEN!l!ACION DEL CASO CLINICO 

La selecci6n del presente caso, es porque en nuestro -
Pais, las tasas de mortalidad por enrermedadea endocrinas -
representa el 3% de la mortalidad por hipertiroidiamo y el-
1% por 1000 de la mortalidad general. 

Como consecuencia del hipertiroidismo, el !ndice de -­
mortalidad especifica por hipertiroidiamo ea poco, el incr.!!. 
mento en loa últimos años, las causas por fallecimiento, ea 
debido a enrermedades endocri!l.ae como: Bocio no eepeci1:ico, 
tumor bocio tir.oid~o ~ tiroto::.iccciz ccn e ain bocio. (2) 

E1 incremento de loe padecimientos con hipertiroidi:J.1110 
es un proceso de salud pública, ea donde el personal de en­
!ermeria debe desempeñar actividades de promoci6n especifi­
ca, asi como brindar atenci6n oportuna para una pronta rec.B. 
peraci6n e incorporaci6n a su núcleo ra.miliar y social. 

1.1 Descripci6n de la aituaci6n problema. 



Be trata de una paciente del sexo femenino de 64 años de 
edad, originaria de Tilzapotla, Horelos, que radica actual.­
mente en Jojutla, Horelos desde hace 10 años. 

Paciente que tiene un nivel académico bajo, estudi6 ha.a­
ta el tercer año de primaria. 

Hace 10 meses manifest6 temblores generalizados, taqui-­
cardia, insomnio, debilidad y fatiga, diarrea, pérdida de -
peso, exoflalmos, inici6 con tratamiento de diazepan 5 mg.­
v.o., no refiriendo mejoría, si¡:;ui.6 visitando a su t!édico -
tratante. 

Su padecimiento inici6 el 7 de Agosto de 1991, al reci~ 
bir un stress emocional, a causa de una mala in1'ormaci6n, -
debido a una intervenci6n quirúrgica de su ea~oao, a conse­
cuencia de ésto, sinti6 que no podía hablar y pres~t&ndoae 
los síntomas que anteriorfuente se mencionan. 

Al día siguiente decide solicitar asistencia Médica, y 

acude al Hospital General de Zona No. 4. 

il mes es canalizada al Hospital General de Zona No. 5 -
al servicio de Medicina Interna, donde se diagn6stica hipe!:_ 
tiroidismo. Se toma un electrocardiograma dende se observa­
taquicerdia auricular, posteriormente es enviada al Centro­
Médico Nacional al servicio de Medicina Nuclear, donde se -
le realizaron loa estudios como: Captaci6n de I-131 y prue­
bas de in vitro por radioinmunoané.lisia, donde se rea.f:irma­
el diagn6stico de la glándula tiroidea se encuentra awnent~ 
da de tamaño en forma global. 

Debido a la problem~tica se le indica al paciente reposo 
relativo, dieta nutritiva y control farmacol6¡¡;i.co. 

En el erea psicol6gica la paciente manifiesta inquietud, 
angustia y stress. 

En el área sociocultural se detecta que la paciente pre­
aent6 30 años de adicci6n al tabaquismo, de 7 años a la fe-
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cha el paciente refiere abBJldonar la adicci6n al tabaquismo. 

1.2 Jeraquizaci6n de problemas y necesidades. 

BIOLOGICOS1 

- Temblores generalizados. 
- Taquicardia. 
- Insomnio. 
- Debilidad muscular y fatiga. 
- Diarrea. 
- P6rdida de peso. 
- Exoftalmos 

PSICOLOGICOS: 

- Inquietud. 
- .Angustia. 
- Stress. 

- Tabaquiamo. 

1.3 Objetivos 

1.3.1. Generales. 

Proporcionar atenci6n de enrermer!a oportunamente -
con base a la detecci6n de necesidades y problemas que el p~ 
ciente presente. 

1.3.2 Específicos. 

- Biol6gicos. 



Brindar atenei6n eapeeitiea de entermeria al pa -­
ciente, con base en las necesidades biol6gicas detectadas. 

- Peicol6gico. 

Proporcionar al paciente con hipertiroidismo un­
ambiente libre de tensiones para el logro de una pronta r,2_ 
babilitaci6n. 

- Sociocultural. 

De que al paciente ae restablezca y ee reubique­
ª su vida familiar y social. 

2. ~!ARCO !l!EORICO DJ:; LOS PROBLEMAS BIOPSICOSOCIALES DEL -
CASO CLIBICO. 

2.1. PROBLEMAS BIOLOGICOS. 

2.1.1. A.epectoe anAtomo-risiol6gicoe de la glé.nd:!!_ 

la tiroides. 

La glándula tiroides es impar, 11edia y eetA situad.a -
en la cara anterior del cuello; secreta las hol'lllonae tiroi 
deae. 

- .Anatomía descriptiva. 

SITUACION GENERAL.- La glé.ndula tiroidea estA situada de-­
lente de la trlquea, en la pare-e media del cuollv, ~e.jo le 
piel y loe m:lísculos; es una glAndula auperticial tAcilmen­
te palpable. (ver :rigura llo. 1). 

FOR!·JA.- El tiroides tiene forma de inaripoea con loe dos l§. 
bulos laterales unidos por un istmo. 

Los l6buloe laterales tienen la forma de una pirhinide 
redondead.a y se apoya sobre la trAquea: Se extiende desde-
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el cartílago tiroides hasta 2 cm., por enci.llia del estern6n. 

El istmo, recubre el segundo, tercer y cuarto anillo -
traqueal. En él sobresale una pequeña lengUeta de paránqui­
ma pulmonar. que se antepone a la tráquea: La pirámide de ~ 
lovette. 

DII-IENSIONES.- Los l6bulos tiroideoe tienen una altura de 
cerca de 6 cm. y una anchura de 2.5 a 3 cm., cada uno. 

El istmo tiene unn anchura de 1 cm y una altura de 1.5-
cm, 

PESO.- Alrededor de 30 gr. en estado normal • 

.LSPECTO.- El tiroides es obscuro, rojizo, bastante blando. 

RELACIONES.- La glándula tiroides está contenida de una ce1_ 
da y establece relaciones con 6rganos importantes. 

LA. CELDA TIROIDEA.- Está contituida por las vainas que en -
vuelven los músculos, los 6rganos (tráquea, es6íago) y sep~ 
ran unos de otros. Las vainas se denominan. aponeurosis, e1-
tiroides queda situado en la misma celda que el es6íngo y -
la tráquea. 

Está separado de los músculos (por delante) y de los v~ 
sos del cuello (lateralmente) por la aponeurosis cervical -
media. 

En la celdilla el tiroides está separado de las pare -
des por un tejido celular graso. 

RELACIONES CON LOS ORGANOS: 

EN LA. CELDA TIROIDEA: La glándula establece relaci6n con la 
laringe y tráquea, es6íago, nervios y glándulas paratiroides 
( Ver Figura No. 2). 

LARINGE Y !C!U.QUEA: La glándula tiroides está en estacha rel~ 
ci6n con la laringe y la tráquea a los que está adherida me­
diante s6lidas fijaciones. 



EL ESOFAGO: Est6. intima.mente ad.herido a la tráquea, n la -
sobre pasa por cada 1ado. 

Estas relaciones explican que el tiroides sen solida­
rio al eje traqueoesofágico y que la glándula ascienda y -

descienda cuando se pide al paciente que trague. 

LOS liERVIOS RECURRE!ITES: Son los nervios motores de las -
cuerdas vocales. Ascienden por el !ngulo situado entre la­
tráquea, el es6fago y la glándula tiroides. 

GLAliDULAS l'ARATIROIDES: Existen normalmente dos paratiroi­
des superiores y fundamentalmente dos paratiroidss inferi.2. 
res. 

Están situadas en la cara posterior de los l6bulos la­
terales por ~ucra de los nervios recurrentes. 

LOS VASOS DE LA GLAllDULA TIROIDEA: Están agrupados en sie­
te pedículos vasculares. 

- 2 pedículos tiroideos superiores, voluminosos, com­
prendiendo arterias y venas situadas en el polo su­
perior de cada l6bulo lateral¡ 

- 2 pedículos medios, comprendiendo las venas en el -
borde lateral de los l6bulos¡ 

- 2 pedículos inferiores que comprenden las arterias­
tiroideas in!'eriores. 

- 1 pedículo venoso medio que comprende las venas ti­
roideas ~eriores a todos los pediculos. 

Los linfáticos acompañan a todos los pedículos. 

POR FUERA Dl:: LA CELDA TIROIDEA: .Por la cara anterior del -
cuello puede efectuarse la palpaci6n o el abordaje quirúr­
gico del tiroides. 

Lateralmente están los otros 6rganos del cuello, en -
especial el gran paquete vascular carotideo. 

LA CARA ANTERIOR DEL CU:r:LLO: De superficie a profundidad -
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se encuentra: 

- La piel. 
- El tejido celular subcutfuieo, la aponeurosis cervical 

superficinl (que contiene el grueso músculo esterno-­
cleidomastoideo). 

- La aponeurosis cervical media, que envuelve cuatro -­
músculos importantes dispuestos en forma de rombo: 

- La parte superior del rombo está formada por los_m~s­
culos esternocleidohioideos. 

- La parte in1'erior del rombo está formada por los este,!'. 
notiroideos. 

En el interior del rombo se encuentro en istmo tiroideo­
y encima el primer anillo traqueal. 

Por debajo se encuentra la celda del timo. 
Este rombo sirve de punto de referencia para la traqueo­

tomía. 
otros músculos también están contenidos en la aponeuro-­

sis cervical media: Los tiroideos por arriba y los omohioi-­
deos por abajo. 

EL GRAN PA\¿UETE VASCUL01''ERVIOSO DE. CUELLO: Situado a cada l.!!. 
do, por detrás de loa l6bulos tiroideos, está constituido -­
por las arterias carotideas, las grandes venas yugulares in­
ternas, el nervio hipogloso y el plexo cervical, además de -
numerosos ganglios l.in.fáticos que envuelven·estos vasos. 

VASOS Y NERVIOS: La glfuidula tiroides está ricamente vascul.!!. 
rizada e inervada. 
~Tl:"OTt1S: Cinco e.rterie.s irrie;e.!1 el tiroides; 

- Dos arterias tiroideas superiores. 
- Dos arterias tiroideas inferiores. 
- Una arteria tiroidea media. 

VERAS: Son voluminosas, solo las venas superiores acompañan­
ª las arterias. 
LOS LDlFJ..TICOS: 11u;r numcronon oc reparten en tres direccio -



FIG. No. l 

RELACIONES ANTERIORES DE LA GLANDULA TIROIDES 

TIROID!S 

APONEUROSlS CERVICAL 
SUPERFICIAL 

FUENTE: J.QUEVAUVIUERS, L.PERLEMUTER. ENDOCRINOLOGIA_ 
CUADERNO DE bA ENFERMERIA. Pág. 6 
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FIG. No. 2 

RELACIONES POSTERIORES DE LA GLANOULA TIROIDES 

FUENTE• Ml•mo de lo figuro No. 1 Pág. 6 



nes principales hacia arriba, abajo y hacia atrás. 

LOS NEHVlOS: Constituidos esencialmente por el plexo simpá­
tico que es el que i.nerva el tiroides. (3) 

BIOGENESIS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS 

La unidad funcional básica del tiroides ea el folicu -
lo una esfera hueca de células de 15 a 500 u.m de diámetro,­
rod.eadas de una membrana basal. Las c~lulas roliculares son 
cúbicas en estado de inactividad y cilindricas cuando son -
activas. 

El interior del folículo contiene coloide, un gel vis­
coso que constituye más bien ~ al.macenamieüto de tiroglob~ 
linas secretadas por las células tiroideas, ésta r~serva es 
su:ficiente para cubrir unos 100 días de oecreci6n normal de 
hormona tiroidea. Los folículos est&n rodeados por una rica 
red capilar. La corriente sanguina por el tiroides es muy -
alta ( unos 5 ml/gr.min. ) y puede auscultarse con un este­
toscopio (soplo) en casos de hiperactividad del tiroides y­
aumento de su circulaci6n. 

Una red nerviosa simpática y parasimpática también ro­
dea los folículos, no interviene an forma decisiva en la r~ 
gulaci6n de la aintesis y secreci6n de hormona tiroidea. -­
(4). 

Las hormonas tiroideas son aminoacidos simples (la ti­
roxina) unidos dos a dos y yodados. 

una pequeña parte permanece libre. 
Es posible dosificar las hormonas tiroideas: 

- La dosificaci6n de yodo total determina no solamente -
las hormonas tiroideas, sino también la cantidad de YE. 
do que ha podido absorber el sujeto. 

- El yodo hormonal corresponde exactamente a la cantidad 
de hormona ( T4 y T

3 
) presentes en sangre. 
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DESTIIlO DE LAS HOHl10NAS TIHOIDEAS: 

- Una pequeña parte es eliminada por la orina. 
- Otra parte es destruida por el higado. 
- La mayor parte es utilizada por los tejidos para su 

combustion. 

La tiroxina (T4 ) es la hormona que el tiroides rabri-
ca en mayor cantidad: 

Yodo total alrededor de 6 a 8 ug/100 ml.. de plasme. 
Yodo hormonal alrededor de 4 a 7 ug/100 ml.. de plasma 
(Ver Figura No. 3). 

Síntesis y Secreci6n. 

La síntesis y secreci6n de las hormonas tiroideas acti­
vas se dividen en cuatro pasos secuenciales: 

PRil!ERO: La biosíntesis hormonal es el transporte acti­
vo de yoduro del plasma hacia el r6liculo tiroideo. 

La energía para el transporte del yoduro derriba del -­
enlace fosratos, y por lo tanto depende del metabolismo ox.!, 
dativo que se realiza dentro de la glfuidula. 

Los gradientes tiroides/ suero puede variar (hasta 500, 
o má.s bajo diversas condiciones risiol6gicas o patol6gicas. 

SEGUNDO: Implica la oxidaci6n del yoduro o una forma de 
valencia má.s alta, es capaz de yodinar los residuos tirosi­
lo en la tiroglobuli.na, una glucoproteína con peso molecu~ 
lar de 650,000 que se sintetiza en el epitelio rolicular. 

Las yodinaciones orgánicas que se suceden en las porci,2 
nes apicales de las c&lulas roliculares rorman precursores­
hormonales inactivos en uni6n peptÍdica: La monoyodotirosi­
nas (HIT) y la diyodotirosina (DIT). 

Estas yodotirosinas su!ren una condensaci6n oxidativa -
cataliza de nuevo por la peroxidasa. Esta reacci6n llamada­
" reacci6n de acoplamiento " se lleva a cabo en la molécula 
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FIG. No. 3 

BIOOENES/S OE LAS HORMONAS TIROIDEAS 

HORMONAS TIAOIOéAS CELULAS TIAO!OEAS 
CIRCULANTES 

IT,..-::75•/. J 1 Ts + otra.s:::25,-.. 1 

FUENTE: Misma da fo figura No.! Pág. 9 
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de tirog1obu1ina 1 d& origen a diveraae yodotironinas inclu­
yendo, a la T4 y T3• 

La proteína se retiene en el interior de las glándulas, sir­
viendo como dep6sito (prohormona) de las hormonas tiroideae. 

TERCERO: La liberaci6n de las hormonas activas hacia 1a­
sangre, involucra la pinocitosis del coloide folicular on la 
porci6n apical de las c61ulas, Corm6.ndose vacuolas de coloi­
de. 

CUARTO: Lae yodotironinaa T4 y T3 a1 torrente sanguíneo­
ª la vez inacticaa son desyod.inadas por la enzima intratiro.!, 
dea, desha1ogenasa de la yodotirosina. (5) (Ver l'igura No. -
4). 

Aocionee Pi•io16e;:!.caa. 

Las hormonas tiroideas activan pr&otioo.mente sobre to -
das las c~lulae del organismo 1 como llinimo de dos formas 
que son primordiales. 

- Por una parto aumenta la producci6n de energía. 
- Por otra parte !avorecen la aoci6n del sistema nervi.\?. 

so simp'-tico. 

La insuficiencia tiroidea experimental o clínica en un­
enlentecimiento general de todo el organismo¡ 

- El crecimiento se retarda y acaba por detenerse. 
- La actividad disminaye a la vez tanto en el plano ce-

rebral como en el vascular. 
- El coraz6n. el tubo digestivo, las !unciones sexuales 

etc., est6.n disminuidos en su actividad. 
Los procesos metab6licos se muestran af'ectados: 
Tendencias a la hipoglucemia por la !alta de !abrica­
ci6n de gluc6geno. 



FIG. No, 4 

SINTESIS Y SECRECION CE LAS HORMONAS TIROIDEAS 

Ol!SHALOOENASA 

DE YOOOTIROSINA 

MIT 
DIT 

ESQUEMA QUE MUESTRA LAS RUTAS EN LA SINTESIS Y SECRECION DE LAS 
HORMONAS TIROIDEAS, ASI COMO EL METABOLISMO PARA LA REC3ULARIZACION 
SUPRA E INFRATIROIOEAS DE LA FUNCION DE LA GLANOULA 

LAS FLECHAS ABIERTAS INDICAN ESTIMULACION 
U\S f"-!:C?-'J\S f'!!:QU~.AS y SOLIDA~ mo1c:.:: Lt.~ rn.:T:.~ ~.:cT:.DCLlCAS 

DEL YODO 
LAS FLECHAS SOMBREADAS MUESTRAN LAS INFLUENCIAS INHIBITORIAS 
HLT, HORMONA LIBERADORA DE TIROTRCJPINA 
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TSH, HORMONA ESTIMULANTE 08- TIROIDES 
PQY, PEROXIOASA DE YODURO 
PROT, PROTEASA TIROIDEA 
PEPTIO, PEPTIOASA TIROIDEA 
M IT, MONOYODOTIROSINA 
OIT, DIYOOOTIROSINA 
Ti TIROXINA 
1j 3. e. 3,~TRIYODOTIRONINA 

FUENTE: THORN GEORGE W. Y AOAMS RAYMONO MEOICINA 
INTERNA HARRISON Tom. 1 Pá9. :185 

16 



17 

- Hipercolesterinemia por !alta de destrucci6n de coles­
terol. 

- Alteraciones en la constituci6n del tejido muscular. 
- Alteraciones en la eliminaci6n de agua. 

LA AD!1INISTRACION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS CORRIGE TOD.:..G -­
ESTAS ALTERACIONES. 

El exceso de hormonas tiroideas provoca los e!ectos in-­
versos: (Ver Figura No. 5). 

- Aoeleraci6n de las actividades con exitaci6n cerebral­
y 11tuai6n muscular". 

- El coraz6n se acelera, el tubo digestivo también sume!!; 
ta su actividad (diarreas). 

- Los procesos metab6licos quedan a!edtados: hipergluce­
mia, Hipocolesterinemia. 

MECANISMOS DE áCCION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS.- De modo di­
recto o indirecto se sitó.a a nivel de la "Central energética" 
celular. Por ello el exceso de hormonas.tiroidea aumenta la­
temperatura central y el consumo de oxigeno. 

A la inversa, la insu!iciencia tiroidea se traduce en -­
una hipotermina y en una disminuci6n de consumo de oxigeno. 

La acci6n de las hormonas tiroideas consiste en !avore-­
cer las reacciones célulares que liberan energÍa. 

- Por otra parte, las hormonas tiroideas favorecen la a.2_ 
ci6n del sistema nervioso simp4tico. Est4 Acci6n es -­
clara a nivel de los músculos (en especial el cardiaco) 
tubo digestivo y sistema nervioso. 

Todo esto se traduce en la elevaci6n del metabolismo ba­
sal (!ID). 

Esto se traduce en una disminuci6n de MB. 
En el hipertiroidismo la energia se despil!arra en !orma 

de calor (estos enfermos tienen termo!obia) y en com~ustio-­
nes (adelgazamiento). 
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FIG. No. 5 

LAS HORMONAS TIROIDEAS ACELERAN EL FUNCIONAMIENTO DE 
LOS ORGANOS PRINCIPALES, ORGANOS AFECTADOS 

FUENTE: Misma d• lo figuro No. 1 Pág.10 



En el hipertiroidismo todo ello es responsable de la -
excitaci6n del enJ:ermo, la taquicardia, la diarrea, el su­
dor y la sed. 

Puede suministrarse todos estos signos, bloqueando el­
sistema nervioso simpático. 

- Regulaci6n de la secreci6n de las hormonas tiroideas 

Se realiza a trav&s de ésos mecanismos generales, uno­
supratiroideo y otro inJ:ratiroideo, 

R.EGULACION SUPRATIROIDEA.: Está constituido por la tir..Q. 
tropina o hor~ona coti.J:iulantc del tiroides (TSH), UI?.a glu­
coproteina, secretada por las c6lulas bas6!icas de.la hip..Q. 
i'isis anterior. 

La TSH induce hipertro!ia e hiperplasia de la gl6.ndula 
tiroides; acelera casi todos los procesos del metabolismo­
intermediario; aumenta la sintesis de ácidos nucleicos y -

proteinas incluyendo la tiroglobulina; y estimula los pe -
sos del metabolismo intratiroideos de yodo que conducen a­
la sintesis y secreci6n de las hormonas tiroideas. 

Estas acciones de la TSH se consideran que est6.n medi­
das en parte, por el aumento de la sintesis del "segundo ~ 
mensajero 11

1 el monostostato oiclico de 3' 1 5'-adenoaina. 

La regularizaci6n de la secreci6n de TSH es a!ectada 
~or dos in.fluencias Antag6nicas. 

La HLT (hormona liberadora de tirotropina), un trip6p­
tido (piroglutamil-histidil-prolinamida) secretada en IU.p_2 
talamo ventromedial que alcanza a la hip6!isis anterior a­
trav6s del sistema capilar portal hipo!isario y estimula -
la sintesis y secreci6n de TSH. 

LA. REGULA.CION INTRATIROIDEA.: Los cambios en el conteaj,_ 
do gllíndular de yodo orgánico se asocian con cambios reci­
procos en la actividad. de transporte de yoduro tiroideo, -

19 
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asi como el crecimiento, metab6lioo de glucosa y en la sín­
tesis de !cidos nucleicos. 

Estas in.fluencias son evidentes en ausencia de estimul,!!, 
ci6n de TSH y por esta raz6n se denominan autoregnladora, -
su papel principal ea modii'ioar (•l incremento de yodo inh.!. 
biendo y la depleci6n de éste aumentando) la respuesta de -
6stas funciones a la TSH. (Ver Figura Bo. 6). 

2.1.2 Tiro:d.na. 

2.1.2.1 Formaci6n de la tiroxina por la gl!ndula­
tiroidea: 

La gl!ndula tiroides est' oompuoata por grandes rolicu­
los las c~lul=.s se envuelven ~ cato= =eorete.n t:!.roxina¡ las 
células envian y ablacenan a la tircrlna en el interior de­
los rcliculos. 

1.- El yodo se tranaporta haoia la c6lula roliou1ar en­
rorma de yodo ionico (I-). 

2.- El resultado de eate transporte es la llamada bomba 
de ;yodo. 

3.- A oontinuaci6n la célula rolioular combierte el 
ion ;yoduro en yoduro elemental. 

Al mismo tiempo secreta una proteina hacia el interior­
del roliculo llame.da ;yodasa, el ·;yodo elemental reaociona -­
oon la tiroglobulina para combertir gran parte del aminiac_!. 
do tiroaina contenido en la molécula de la tiroglobu1ina en 
tirosina. 

Tambi6n se produce otra hormona llamada tri;yod.otironi -
na, que en oantidades mayores actúa con una rapidez mayor -
que la tiroxina y en cantidades menores runciona de manera­
eemejante pero con menos ;yodo en su estructura. (6). 

2.1.2.2 Almacenamiento y liberaoi6n de la tiroxina. 
La tiroxina antes de liberarse de las células rolicu 

lares hacia la sangre circulante, se conserva al.macenada 



FIG. No. e 

REGULACION DE LA SECRECION TIROIDES 
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durante varias semanas como parte de molécula de tiroglobu­

lina. 

En el momento en que se libera la tirold.na se separa de 
la tiroglobulinn por acci6u de proteasas secretadas hacia -
el roliculo por los lisosomas de la célula tiroidea. 

A continunci6n la tiroxina se difunde hacia las células 

tiroideas y entra en la sangre. 

En la sangre la tirox.ina se combina con una proteína -­
plasmética de la que se libera durante un periodo de varios 
dias, hacia las células tisulares y ésto garanti~a Wl r1ujo 
sostenido pero muy lento de tiroxina hacia los tejidos, de:!, 
pués de haberse rormado en la glándula tiroides algunos de­
sus erectos se manifiestan de 6 a 8 semanas a cauDa de esta 
lentidud. 

2.1.2.3 Mecanismos de acci6n de la tiroxina. 

- J::1'ectos de la tiroxina sobre el metabolismo célular -
y las enzimas celulares. 

La tiroxina acelera el metabolismo de las células y con 
esto vá a awnentar la producci6n de en:zimas estas van a re­
gular las reacciones químicas. 

En el mecanismo intracelular por el que la tiroxina in­
crementa las cantidades de las enzimas. 

Participan tantas enzimas diferentes y la formaci6n de­
las mismas se encuentran regulada sobre todo por el mecanis 
mo genético de la c~lula, la tiroxina actúa genes especiri: 
cos para que incremente la producci(.iü. dia e.sto.::: cn.zim~.B. 

- Efectos sobre el metabolismo corporal total. 

La secreci6n de cantidades muy grandes de tiroxina pu~ 
de incrementar el metabolismo hasta d·os veces lo normal. 

La glándula tiroides puede cambiar el metabolismo has­
ta cuatro veces. 
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La tiroxina hace que el cuerpo consuma los carbohidra­
t os, la persona que produce tiroxina en exceso suele per-­
der peso, a veces con mucha rapidez, la que tiene una pro­
ducci6n menor de lo normal, desarrolla a menudo obesidad. 

Los signos distintos incluyen nerviosismo, inestabili­

dad emocional, hipercinesia y temblores. (7). 

- E.rectos sobre el sistema cardiovuscular. 
La tiroxina arecta el sistema cardiovascular de dos­

maneras: 
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1).- Al incrementar el metabolismo todos los tejidos -­
del cuerpo requieren cantidades mayores de nutriea 

tes. 
Esto produce vasidilataci6n en todos los tejidos -
y hace que el coraz6n expulse cantidades mayores 
de sangre. 

2).- La tiroxina tiene un erecto directo sobre el cora­
z6n e incrementa su metabolismo lo mismo que la -­
frecuencia y la ruerza de su contracci6n. Y esto -
ayuda a rerorzar el gasto cardiaco. 

La potenciaci6L del estimulo adrenérsico aumenta la -­
contractilidad y la ~recuencia cardiaca, incrementando el -
gasto cardiaca. 

Además causa disritmias en particular ~ibrilaci6n aur! 
cular, contracciones ventriculares prematuras y taquicardia 
,pero:d..stice.. v~ntricule.r~ 

- Erectos sobre el aparato respiratorio. 

La debilidad de los músculos respiratorios conducen­
ª dis~ea e hipoventilaci6n leve. 

- Efectos sobre el sistema nervioso. 

La tiroxina incrementa la actividad del sistema ner­
vioso, cuando la tiroxina es excesiv& los reflejos son exi-



tables y se disminuye el sueño y cuando la tirox.i.na esta -
disminuida loe reflejos se vuelveD torpes y hace que la -­
persono duerma hasta 15 horas, y un efecto especial de la­
tiroxina sobre el sistema nervioso es la producci6n de te!! 
blor continuo de los músculos. 

- Efectos genitourinarios. 

El aumento en la velocidad del flujo sanguineo renal­
y en ln filtraci6n glomerular puede provocar un aumento del 
número de micciones, fenómeno que puede ser agravado por el 
nerviosismo y la inquietud. 

Otros efectos incluyen,en las mujeres disminución del 
flujo mestrual o ausencia del flujo e infertilidad. 

- Efectos sobre el aparato digestivo. 

La tiroxina incrementa el movimiento gastrointestinal 
fomenta la secreción de jugo digestivo. 

Cuando estas actividades se incrementa por el aumento 
de aecreci6n de tiroxina se acelera el metabolismo de las -
c6lulas y produce apetito voraz consum~ grandes cantidadcs­
de nlimcnto, digiere con rapidez y abaorve numerosos nutri­
entes pero asi como los recibe los metaboliza y a la falta­
da tiroxina produce motilidad peresosa y diaminuci6n impor­
tante de la secreci6n gastrointestinal. 

Por lo que ésta persona consume menores cantidades de 
ali.mento y va a retener los nutrientes y ocasiona obesidad. 

y una mala absorci6n de las grasas. Cuando ésto se agudiza, 
puede producir disfunci6n hepática. 

- Efectos cutfuieos. 

La piel, c~tellos y uñas muestran los efectos obvios­
de la estimulaci6n tiroidea excesiva. La dilataci6n capilar 
que produce calor, sonrojo y piel húmeda es resultado del -
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incre~ento del gasto cardíaco y de la estimulnci6n ad.renér­

gica. 

La intolerancia al calor (debida al hipermetabolismo)¡­
sepnraci6n de las uñas del lecho ungueal (o nicolisis)¡ hi­
perpi,;mentaci6n; eritema palmar, cabello frágil, suave que­
se quiebra con facilidad y aumento de la caída del cabello. 

- Efectos sobre el frio sobre la pr·oducci6n de la tiro­
tlna. 

Cuando una persona se expone al frío el hipotalamo va 
a secretar mayores cantidades de !actor liberador de tiro-­
tropina. 

El metabolismo basal puede reforsarse hasta veinte a­
treinta por ciento por este mecanismo va a ayudar a calen-­
tar el cuerpo y a compensar en parte el efecto de en.fria -­
miento del clina. 

- Efectos oculares. 

Un promedio de 50~ de los pacientes sufren oftalmop~ 
tia inf'iltrativa irreversible, sus signos incluyen debili­
dad de los músculos extraoculares, que provoca convergen -
cia deficiente; en ocasiones parálisis de la mirada hacia­
arriba, aumento de la grasa retrorbital, que causa exoíta,! 
mos¡ edema de los párpados, lagrimeo excesivo y rotosensi­
bilidad, y tal vez pérdida de la visi6n debida a ulcera 
ci6n corneal o alteraci6n del nervio 6ptico. 

El espasmo y la retracci6n de los párpados superio­
res, retraso en el parpadeo y temblor, así como el parpa-­
deo poco frecuente puede considerarse como trastornos of-­
talmicos no infiltrativos. 

2.1.3 Exámenes de laboratorio en patología tiroidea. 



2.1.3.1 Pruebas simples de exploraci6n de las acciones 
fisio16gicas de las hormonas. 

Determinaci6n de la colesterinemia. 

La determinaci6n de colesterol sanguineo carece de -
valor si no es comparado con resultados anteriores. 

Sus valores habituales son de 1.80 a 2.80 g/litro de 
plasma en ayunas. 

- En el hipertiroidiamo la tasa de colesterineI!lia est~ 
por debajo de 1,80 g ~Q. 

La colezterinemia es básicamente una prueba de con -
trol para los enfermos tratados. 

- Determinaci6n de la glucemia. 

La glucemia en ayunas está poco modificada, sin em-­
bargo, la carga de glucosa (hiperglucemia provocada, v. Di,!!_ 
betes) puede ser de tipo diabético en el hipertiroideo. El­
azúce.r es rápidamente absorbido por el intestino. 

- Metabolismo Basal. 

Comprende la cantidad de calor emitido por hora y -­
por m2 de superficie corporal en un sujeto en reposo y en -
ayunas. Se aprecia esta cantidad de calor mediante el consE, 
mo de oxíc;eno. 

Hor~llaente en un adulto normal de 30 años, se obti~ 
ne: 

- En el hombre: 38-40 cal/h/m2• 

- I:n la mujer: 36-37 cal/h/m2• 
knormalmente: 
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- En el bipertiroidie~o, el met~bolismo basal est& au­
mentado por encima del 25%. 

Precauci6n: La medida del metabolismo basal es delicada. 
El paciente ha de estar en perfecto reposo, en ayunas y cal­
mado (para ello se utilizan barbitúricos). 

El metabolismo basal es .falseado por .fiebre disnea, insu­
ficiencia cardiaca, c6.ncer y leucemias. 

- Refloxograma Aquilea • 

.Principio: cuando se percute el tend6n de Aquiles con un­
martillo de reflejos, ue desencadena una contracci6n del pie 
que experimenta, seguidW!'leDte, una relajaci6n. 

Esta contracción-relajación ea medible, en el sujeto nor­
mal dura entre 260 y 370 llilisegundos. 

Medici6n: El paciente, puesto de rodillas sobre una silla 
con el pie en el interior do una super1"icie d• "herradura" -
por donde pasa un rayo de ;luz que impresiona una célula fot.!!. 
électica. 

Cuando se percute el tend6n de Aquiles con un martillo de 
reflejos, el pie corta, tanto al ir como al volver, el rayo­
luminos. Las variaciones de int~nsidad son registradas sobre 
papel de ECG. 

La medici6n se efectúa despué• del estímulo, justo en el­
momento en que se produce la mitad de relajaci6n, quedando -
registrada en papel de electroce.rdiografia. (Ver figura No.-
7). 

Resultados: normalmente: 260 a 370 ms. 
Hipertiroidismo: 260 ms. 

2.1.3.2 Determinaci6n de las hormonas tiroidean. 

Estas determinaciones permiten saber si el tiroi­
des secreta normalmente poca o mucha cantidad de hormonaa. 

- El yedo total. 



FIG. No. 1 
REFLEXOGRAMA AOUILEO 
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Es la cantidad de yodo hormonal (secretado por la­

glÓLdula), más el yodo no hormonal es decir, el que ha sido a 
absorbido, pero no transformado, en hormona. 

Normalmente: El yodo total es de 6 a 8 ug/100 ml -
de plasna es ligeramente ini'erior. 

Anormalmente: El yodo total está elevado en el hi­
pertiroidismo. 

Precauci6n: Puede estar elevado cua.udo el indivi -
duo est~ en contacto con yodo o ha tornado un producto madi 

ca.mento yodado. 

- El yodo hor~onal (t~bién BE!). 

llormal.mente: 5 a 7 ug.100 ml. 

En el hipertiroidismo: 10 ug/100 ml. 

El yodo hormonal representa al conjunto de las -
hormona~ tiroideas. Se determinan las hormonas T4 y T

3 
con­

lo que se consigue sus concentraciones respectivas con ma-­
yor precisi6n. 

2.1.3.3. Pruebas relacionadas a la concentraci6n­
de hormona y a su un.i6n en la san¡;re. 

- La concentraci6n de T4 circulante. 

Se mide por la capacidad que exhibe le -
tiro>:ina estnble extraída del suero, pare desplazar a la -­

hormona marcada de una mezcla proteinica que contiene glob_!! 
lina transportadora de tiroxina. 

Se le conoce con el nombre que la desa -
rrollaron (11urphy-Petlee). 

El intervalo normal para la T4 (D) es de 
4 a 11 t:::; por 100 ml. 
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La concentraci6n de yodo unido e la proteina -
en el suero. 

El PBI es útil para detectar la presencia de -
yodoproteínas anormales en la circulaci6n, en aquellos ca­

sos en que existe algán detecto intratiroideo de la biosfa. 
tesis, ya que en estos el PBI será demaciado alto en rela­
ci6n a la T4 (D). 

Los valores normales de PBl oscilan de 4 a 8 ug 
por 100 mi. 

- La concentraci6n sanguinea de T3 • 

Oe determina por radioirununoanálisis y se 
abrevia T

3 
(RIA). Establece del suero para desplazar T3 r_!! 

diactiva de un anticuerpo anti T
3 

con respecto a cantida-­

des conocidas de la hormona. Los valores normales oscilan­

de 80 a 160 ng. por 100 ml. 

- El porcentaje de la hormona libre: (porcenta­
je de FT4 o de FT3). 

Se mide por diálisis de equilibrio de suero -
enriquecido con pequeñas cantidades trazadoras de la horm.2 
na marcada, y el producto de esta valor y de la T4 (D) o -
la T

3 
(RIA), nos darán las concentraciones de hormona li-­

bre (FT4 o FT3 ). 

En esta prueba, el suero se enriquece con hor 
mona radiactiva. Los valores normales para la prueba de T

3 
resina (RT3U) varias de 25 a 35 %. 

2.1.3.4 Pruebas directas de la !unci6n tiroidea. 

- La captaci6n de yodo radiactivo por la -
glándula tiroides. (RhIU). 
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~s la prueba más empleada para valorar la funci6n 

glbndular por se. El radioyodo administrado (1311 ) se mez­
cla uniformemente con el yoduro estable end6geno, y en es­
tado de equilibrio es un indicador adecuado de la cantidad 
de yoduro que entra y sale del espacio de yodLLro por uní-­
dad de tieopo en la gl&.ndula tiroides. 

El rJ..IU se determina a las 24 horas de haber adtli 
nistrado el isotopo. 

131 
- Gamma¡;rama tiroideo con I. 

a) El pacie~te in5iere yoduro de sodio -131 y -

ae estudia al d:!.n sieuinnte; si el mc§dico se admi.nistr6 -­
por vía intravenosa, el exámen debe practicarse en ~l traas 
curso de 30 minutos a una hora. 

b) El enfermo se coloca en poaici6n supina y se­
centra sobre el cuello la cabeza del detector de la cá.mara­
de centelleo con un colimetro de agujero muy pequeño. 

c) Se registran en una pelicala las imágenes del 
tiroides proyectadas por el osciloscopio de la cfunara; los­
colores añaden dimensi6n. 

d). Una disminuci6n de la captaci6n de 131 I es­
una área particular del tiroides, se considera como posible 
a!ecci6n maligna. (8). 

2.1.3.5 Pruebas de control homeostásico. 

La determinaci6n de TSH e~ suero. 

Be mide mediante radioinmunoánnlisis en­
el cuál la captaci6n de la TSH del suero para desplazar a -
la ~Sil ho~raona radiactiva del a.:iticucrpo por cantidades co­
nocidas de TSH humana. 
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Los valores normales son menores de 5 ~g por ml. 

- La prueba de stimulaci6n con T6H. 

Se utiliza para evaluar la reserva tiroidea, la -­

cual lu glfuidula tiroides se encuentra bajo la estimulaci6n 
máxica de TBH endogena, y por lo tanto no muestra una mayor 
respuesta a la hormona ex6gena. 

- La prueba de estimulaci6n con la hormona liberado­
ra de tirotropina (HLT). 

La administraci6n endovenosa de HLT inicia la ele­
vación de la TSH en el curso de los primeros 10 minutos, el 
incremento mliximo ocurre entre los 20 y 45 minutos y a con­
tinuaci6n la concentraci6n de TSH desciende con rapidez. 

- La prueba de secreci6n tiroidea. 

Se utiliza para evaluar si la funci6n de la glánd;!! 
la es controlada por los mecanismos homeostb.sicos normales. 
En condiciones fisiol6gicas las hormonas tiroideas se util!_ 
za liotiroxina (100 ~g diarios por 10 días), el descremento 
secundario en T4 (D), así como en la RAIU sirve como Índice 
de supresi6n. 

La respuesta supresora normal consiste en la dismJ:_ 
nuci6n de la RAIU a menor de la mitad del valor basal, así­
como un decremento de la T4 (D) 2 valores bajos nnrmAl~s o­
subnormales. En pacientes con elevaci6n de globulina trans­
portadora de tiroxina, el descenso de T4 (D) puede retard"!:. 
se. 

2.1.J.6 Pruebas utilizando yodo radiactivo. 

Principio.- El yodo radiactivo se compor­
ta como el yodo nat·i.1!."al, se !'ija n nivel del tiroides, se -
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transforma en hormonas y finalmente es vertido en la circu­

laci6n. Las radiaciones pueden medirse con un contador apr.,!;_ 
ciar el funcionamiento del tiroides. 

- Fijaci6n tiroidea. 

Cuando un individuo absorve yodo (habitual.lllente­
en un vano de ae;ua) 1 una gran parte del mismo se tija rapi­
damente a nivel del tiroides. El yodo radiactivo r 131 puede 
medirse con un contador Geiger. 

Normalmente en relaci6n a la dosis administrada. 

- al cabo de 2 h 20% (15 a 25). 

- al cabo de 6 h 30% (25 a 35). 

- al cabo de 24 h: 110~¿ (35 a 45). 

En el hipertiroidismo: La fijaci6n est& elevada, 
pero desaparece rápidamente en forma de hormona dentro del­

torrente circulatorio. 

- al cabo de 2 h,. 30-60;·. 

- al cabo de 6 h 40-80% 

a partir de 24 h existe una disminuci6n a las 6-
horas. 

normalmente el yodo permanece ocho dí.as en el t.!_ 
roides. 

- Cartog¡:"afia.. 

Al UÜollio tiempo que la fijaci6n puede registrar­
se la imagen del tiroides. 

Normalmente el tiroides es representado por una­
iIL.azen en fort::1a de "mariposa11 

• 

.il..Dormalmente puede observarse: 
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- bocio difusos. 
- N6dulos que .fijan el yodo abundantemente (n6duloc 

calientes). 
- n6dulos que no .fijan yodo (n6dulos .fríos). 
- bocios con numerosos nódulos en su interior (bo--

cío multinodulares). 
- Pruebas de estimulaci6n (test de ~uerido). 

Consiste en realizar un primer exámen mediante isÉ_ 
topos, después de inyectar al paciente por via intramuscu-­
lar 100 unidades de T~H durante 5 a 6 días; posteriormente­
se hace una sef;ULdE. .fijaci6n y se compara. 

normalmente con la influencia de 1~. T.::iH la fija -­

ci6n aumenta de un JO a W> 50>ó. 

Anormalmente: 
Cuo.ndo el tiroides ostá destruido no hs;y ninc;ún r~ 

sultado. 

Si el tiroides .fija mal ln primera ve:;. y 1responde 11 

a la T3tl es porque la causa del mal funcionauicnto no es -­
tiroideo sino hipofisario. 

- Hesumiendo el test de ~€·ricio es útil en los nódu­
los calieLten d.el tipo "adenoma t6xica 11 • 

- Prueba de la TtiH. 

Está prueba explora la reserva de TSH en la hip6.fi 
sis. 3e inyectar.,. por vía intramuscular o endovenosa 200 ug­
de la T;;:a después de haber dosi.ficado la TSH. 

A continuaci6n se hace un muestreo en el intervalo 
de 15, JO, 60 y 90 minutos. liormalmente la T.::;H se ol&va. Eu 

el hipertiroidismo pern;anece baja. (Ver Fi¡;ura !lo. 8). 

2.1.3.7 Causas de error en las exploraciones tiro,! 



FIG. No. e 
PRINCIPALES TIPOS DE BOCIO Y DE NODULOS EUTIROIDEOS 

l;!J CJ cD 
TIROIDES BOCIO DIFUSO NODULO CALIENTE 
NORMAL HIPERFhJANTE 

NOOULO FRIO 
HIPO FIJANTE 

NODULO ISOFIJANTE BOCIO MULTINODULAA 
1 NUMEROSOS NOOULOS 

FRIOS 1 

FUENTE: Misma d• la flqura No. 1 Pa'9. 15 
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deas (determinaciones d~ yodo, yodo radiac­
tivo). 

La enfermera debe conocer las causas de 
error ya que es inútil eí'ectuar exámenes a un enierI:Io si es­
to van a resultar inutilizables. Esto ocurre siempre que la­
glándula tiroides esta "saturada" de yodo • 

.ALIHEHTACION.- Debe prevenirse al paciente que no tome -
alime~tos ricos en yodo: pescado de mar, moluscos, mariscos. 

m:DICAl-ililfi'OS.- Debe pedirse al paciente que traiga las -
recetas o que indique los medicamentos de los que hace uso. 

D~3L1FEC'l'A.HT..i::.S.- Yodados, tintura de yoao y sus deriva-­

dos deben ser prohibidos. 

llADIOGRAFI.óS YODADAS.- Urografia endovenosa, colecisto-­
grafia, mielografía, etc., no deben efectuarse antes de una­
exploraci6n tiroidea. 

2.1.4 Hipertiroidismo. 

2.1.4.1 Concepto. 

Es un padecimiento que se caracteriza 
por secreci6n excesiva de hormonas tiroidea, lo que conduce­
ª una elevaci6n sostenida de sus niveles en la san¡;re, a ex­
pensas sobre todo de la rracci6n libre, la no unida a protei 
nas .. Cuw...do la pJ.·ú<l.ucc.i~n de tiro:d.:ü.a <:.n--

menta hasta más de 15 veces, es por la insuficiencia del si.§. 
tema regulador de la hiporisi anterior y tiroides. El aumen­
to de la producci6n de tiroxina se debe a una sustancia lla­
mada estimulante tiroides de acci6n prolongada. 

Se ve preferentemente en la mujer de-
30 a 50 años (9). 



37 

2.1.4.2 Tipos. 

- Hipertiroidismo con captaci6n eleirada de yodo ra -
diactivo: 

1.- ENFEHJ1EDAD DE GRAVES: (bocio t6xico difuso) es la hipe!:_ 
fllllci6n difusa de la glándula tiroides acompañada de of_ 
tamopatia; m~s común en mujeres j6venes; puede remitir­

espontánea.mente. 

La hiperactividad es causada por inmlllloglobulinas circ~ 
lantes de la ele.Se IgG, colectivamente conocidas como inmu­
noglobulinas estimulantes de tiroides (TST) o como anticue!:_ 
pos estimulantes de tiroides (TSab). Entre estos incluyen -
el eatimuladoi· tli•oideo de larga acci6n (Li..TS) y el produc­
tor de LATS (LTJ.i,p). ( 10) 

La reacci6n inmunitaria participan dos tipos de lin!oc;h 
tos B y T que se producen en la médula 6sea y pasan ense¡;u.i 
da hacia la circulaci6n; los linfocitos T se diferencian en 
el timo. Hay dos tipos de linfocitos T supresores y auxili~ 
res. 

Al. parecer el derecto básico de la enfermedad de Grave­

es un.a deficiencia de los l.inf'ocitos T supresores especi~i­
cos de antígeno. La cual permite a loa linfocitos T auxili~ 
res inducir la producci6n de anticuerpos en las células -­
plaam~ticas que se derivan de clonas de linfocitos B. <11 ) 

2.- BOCIO llODULl..R TOXICO (Adenoma t6xico aialado o múltipl~ 
m~s común en mujeres de edad avanzada con bocio preexi§_ 

tente; continuará siendo hiperactivo a menor que se ex­
tirpe o controle con tratamiento supresor. 

Este se origina como tumor benigno funcionante, suele -

tener un dirunetro de 2 a 5 cm. y puede palparse con facili­
dad. 



Estoc pacientes tienen más complicaciones cardiovascula­
res; por ejemplo angina e insuficiencia cardiaca conGestiva, 
se quejan de debilidad muscular, proximal y miopatía. 

3.- BOCIO l'iULTilWDULAR TOXICO (enfermedad de Plummor): Se -
origina en una glándula que ya está a.rectada con ante-­
rioridad con n6dulos múltiples. 

La causa de esto, est& relacionada con un ciclo de hi-­
perplasia-involuci6n. 

Los pacientes con ésta afecci6n suelen ser de mayor 
edad. 

4.- TIHüIDITI¿. LllU'OClT·IC.b. \..ROlUCil (hashitorlcosis o Toxicg, 
sis de Hashimoto): 

Se sobre pone una gllmdula hiperplásica. El paciente d~ 
earrolla su propio tejido tiroideo. Generalmente el pacien­
te es una mejor de edad madura. 

En el estudio al microscopio, se observa la glfuidula ti 
roides ini'iltrada con linfocitos y tejido fibroso. 

Este padecimiento se trata con tiroxina y la dosis pre.2_ 
crita varía entre 0.1 a 0.3 mg. diarios (12). 

5·- SJ,;CRECIOH INADECUADA DE TS!í: 

Está disminuida la concentraci6n sérica de TSH, el hi -
pt:1l.•l;i.z.•oidismo se acompaña de elevaci6n sérica de esta horm,E.. 
na. 

El tiroidea presenta un leve crecimiento y no se obser­
va oftal.mopatín ni mixedema pretibial. En ausencia o prese_a 
cia de tl.llllor hipofisario puede ocurrir hipersecreci6n de -­
TSH. 

Los pacientes sin tumor se debe a defecto de la conver-
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si6n hipo!isaria de T4 en T
3 

muestra;i estimulaci6n de la -
TSH cuando se les administra TRH 1 y supresi6n de la secre­
ci6n de la primera al recibir T3 • 

~uienes tienen tumores secretores de T~H no reaccionan 
la TllH, puede experimentar hipersecreci6n de otras hormo -
nas neurohipofisarias, en especial prolactina y hormona de 
crecimiento. 

~1 tratamiento de los pacientes sin tumor consiste en 
acl.Ininistrarle 25 a 50 µg/dia de T

3 
(Cytomel). 

Los que presentan tumores lo indicado es la extirpa -
ci6n quirúrgica. 

6.- TUJ·¡ol~ Tl!t:FOBLiuSTICü.3: 

Puede haber signos y síntomas de hipersecreci6n de ho,E. 
mona tiroidea en mujeres con mola hidatidiforme o corioCB.!:, 
cinema embrionario testicular. El estimulante tiroideo m~s 
probable es la gonadotropina cori6nica hw:ana (ilCG). La ª.!:. 
tividac estimulante del tiroides de la HCG es ls quincua~ 
sima milésima parte de la que posee la TSH hipofisiaria, -
aquella se produce en grandes co.ntidadcs y su acci6n se e~ 
tiende por su semidesintcgraci6n biol6gica prolongada. 

Los valores, signo común de presentaci6n ea la c;íneco 
mas tia. 

7. - c.;._"clllul·i.i. Tl.t>:Ol.DEú PRHiJUilO: 

El tiroides tiene contornos irregulares la captaci6n -
de yodoradiactivo y la centelleogra!ia revela un n6du1o C,!!. 

liente. El tumor suele ser papilar, ~olicular o ambos, pe­

ro tambi~n se ha in.formado el síndrome en enfermos de car­
cinoma anapl~sico. 
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- Hipertiroidismo con captaci6n baja de yodo radiactivo: 

1. - Tn:uIDITIS SUMGUDá. -

Se debe a in!iltracci6n viral (paratiditis, virus cox­
sack.ie, influenza echovirus y adenovirus) del tiroides que -
causa dolor cervical que se extiende hacia el maxilar inre-­
rior o los oídos, fiebre, malestar general, leucocitosis l -
aumento de la sedimentaci6n eritrocitica. 

La histología revela un patrón granulomatoso con pre -
sencia de células gigantes. El tratami~nto es sintocltico, -
con aspirina o propranolol. 

2.- TIROIDI'J.'Ici .SIL.c:i;CIOSA: 

Llru:;ado también tiroidi tis lin.focitica. En 505¡ de ind! 
viduos hay tiromegalia indolora y en el resto la gl!ndula es 
norl:lal. En 92% de los afectados se observa signos y síntomas 
de hipertiroidiamo, con aupresi6n de la captaci6n de yodo r!!_ 
diactivo¡ lo biopsia del tiroidea revela un patr6n lin.focít! 
co. 

l·!o hay tratamiento salvo; edministz·&ci6n de proprano-­
lol. La tiroiditis sile~ciosa puede desarrollarse de e.no a -
seis meses después del parto, y suele resolverse en cuntro -
meses. 

3·- .C:ITB!llil:JlAD DE GRAVES CON EXCESO DE YODtJ: 

Los pacientes tratados con compuestos yodados, pueden -­
plantear dilema diagn6stico. 

-ltdza se supriman los signos y síntomás de hipertiroidi.!!, 
mo, disminuyan las concentraciones de hormona tiroidea circ~ 
lente y se suprime la captaci6n de yodo radiactivo. El trat.!_ 
mien~o es si~tomático ccn propranolol basta que desaparezca­
el e~ecto del yodo. 



4.- lilFEf<T!iiOIDISMO IllDUCIDO F-Oh YODURú: 

El exceso en yoduro es deficiente o en quienes viven en 
rc~iones en las que el yodo es deficiente o en quicnec su-­
rren bocios multinodula.res aut6nomos. 

Se observa elevaci6n de las cifras plasmáticas Y unira­
rins de yoduro por arriba de 1.5.ug/día y de 1.500 ug/dÍa -
respectivamente. 

5.- T¡ROTüXICOSio AllTlFICIAL: 

Indicios del diat>Il6stico son ausencia de tiromcGalia y­
suprcsi6n de la captaci6n de yodo radiactivo; ésta es mtcy -

baja debido a la supresi6n de TSH, independientemente de -­

~ue el enrermo esté ingiriendo T4 o TJ. 
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Si el paciente está formando T4 será elevada la concen­
traci6n sanguínea de esta hormona. Cuando se ingiere T3 , -­
las cifras séricas de T4 son bajas puesto que les pruebas -
de ésta no miden la T3 y está suprimida la secreci6n de T4 -
se descar~a tiroglobulina hacia la circulaci6n. 

La administraci6n de hormona tiroidea ex6gena suprime -
la secreci6n de TSH. 

6. - C.LI!CIJIOMJ.. TIROIDEO !1ETASTA.SlCCJ FUNCIOl!ANTE: 

Se ha informado hipertiroidismo después de resecci6n 
del tll.Iilor primario. Las lesiones metastásicas captan el yo­
do radiactivo, pero está discinuida la captaci6u del mismo­
en el cuello. 

El tumor, que contiene un residuo de tejido tiroideo, -
secreta hormonas tiroideas que suprimen la secreci6n hipor.!, 
siaria de TbH. 



La gl4ndula se rEduce y ocurre lo mismo con la capta­
ci6n de yodo radiactivo. 

2.1.4.3 Etiologie. 

ALTERACIONES DEL sI.;TEMA Illl1UJIOLOGICC: 
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Presentan niveles séricos elevados de !~ctor estimulB!!, 
te de tiroides de larea acci6n (LhTS), posee todas las ca-­
racteristicas de un anticuerpo en estimulador anormal de la 
!unci6n tiroidea. 

LAJ;;T.- Estimulante de la glándula tiroides; pero exis­
ten evidencia8 del que lo hace por un mecanismo similar al­
de T3H, es decir mediante la activaci6n del sistema adenil­
ciclasa de ~se tejido. 

- POSIBILIDAD DE m: PROCESO AUTOINMUNE: 

a) La demostr&ci6n recieni. e de altei.·acionea en la inm,!! 

nidad celular (lin!ccitoe "T") que hipoteticamente­
podr!a eer la causa de la producci6n indiscriminada 
de auto anticuerpos antitiroideos. 

b) La presencia ¿e anticuerpos para algunos componen-­
tes celulares del tejido tiroideo. 

c) Le asociación !recuente entre el hipertiroidismo y­
otras e.D.f'ermedades claei!icadaa como autoinm\Ules, -
miaetenia grave, enfermedad de add.iaon y tiroiditia 
de Hashimoto. 

~) Preseneia de hipc:pl;•i~ da lü6 !olículoa modulares 
del timo, en un porcentaje elevado de enf'ermos con­
hipertiroidismo, anomalía que s6lo se observa en P.! 
decimiento8 autoinmunes. 

FAC~·ORES GENETICOS: 

a) La descripción de casos de hipertiroidismo familiar. 
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b) Una alta incidencia de alteraciones en la inmunidad 

celular así como de niveles detectables de auto an­
ticuerpos a diversos antígenos tiroideos en los fa­
miliares cercanos de los pacientes con hipertiroi-­

dislÍlo. 

c) La asociaci6n más !recuente que en la poblaci6n ge­
neral de otros padecimientos tiroideos en los fami­
liares de los enf'ermos con graves (bocios.tiroidi 
tis, hipotiroidismo). 

No se ha definido el patr6n de herencia en los casos -
de tirot6xicos ~amiliar, y si se toman en cuenta la presen­

cia de anticuerpos antiroideos en los pacientes, 1a rormn -
de herencia no parece simple, sino multifacto=ial o pcliGc­
nica. 

P.i..PEL DEL SISTE!U. IIERVIOSO: 

El sistema nervioso participa en la modulaci6n de la -
secrecci6n tiroidea, pero aún queda por aclarar su papel C,2 

mo aGente causal. 

Los factores emocionales o traumas psíquicos actúan -­
como agentes desencadenantes o modificad.ores de un proceeo­
patol6gico en gestaci6n o latente, causante real de la en -
fermedad. 

TIROTrtOPifül. Y SUSTA!iCI.AS SIMILARES: 

En la iase activa de la enrermedad no se obtiene la iE; 
hibici6n de la !unci6n tiroidea con la administraei6n de -­
triyoJotironina, ni la estimulaci6n de la secreci6n de TSH­
mediante la aplicaci6n de un !actor liberador (Tílli). Todo -
esto se interpreta como una actividad independiente de la -
gl5ndula de la tiroides, con inhibici6n hipotalámica de TSll 
por los niveles altos sostenidos de hormonas tiroideas. 



Se restablece paulatinamente la interrela~i6n normal del­
eje hipotalruno-hipofieis-tiroides, manifest~ose por respues­
ta normolas a la estimulaci6n con Tilll y a la inhibici6n con T3 
Esto suciel'c que la tirotropina no desempeña ningún papel en -
la'Génesis del cuadro. 

Sin embargo existe una forma clínica del hipertiroidismo -
secundario a exceso de T~H o sustancias similares que ocurre -
por nerplnnia hipo!isaria, c~si siempre asociada a una hiper -
secreci6n de otras tropinaa, especial.re.ente hormona de creci -­
Jr.:iento y conticotropina. 

La administr6.ci6n de yoduros eD dosis f'arm;:.col6¡;icas, ha -
sido reconocida como causa del desarrollo de hipertenci6n ti-­
roidea en personas al parecer susceptibles. 

Esto puede ocurrir no s6lo en sujetos con bocio o que vi-­
ven en áreas con carencia de yodo, en quienes se presenta más­
frecuentemente, sino también en individuos con suí'iciente apo!_ 
te de yodo. 

3e le ha denominado enfermedad de Jod-Basedow y apcrente-­
mente ocurre en perso~as en quienes existe una alteraci6n pre­
via en la re¡;ulaci6n de la !unci6n tiroidea o en la sintesis -
de ésa hormona a niveles subclinj.cos. 

Por otro lado el llamado !actor protector del LATB, que es 
tambi~n una proteina del grupo IgG es capaz de estimular dire!:_ 
te.mente a la glándula tiroides. 

2.1.4.4 Manifestaciones clínicas. 

1. JLdcnomE-s aislados o múltiples. 

2. llerviosisco, hiperextabilidad emocional, irrits.bili -
dad, aprensi6n. 

3. Di:Cicultad para estar quieto. 



4. Pulso r~pido durante el reposo y el esfuerzo (varía -
entre 90 y 160)¡ palpitaciones obvias. 

5. Poca tolerancia al calor; sudaci6n pro.rusa; enrojeci­
miento de la piel (por ejem., las manos pueden estar 
calientes, suaves, húmedas). 

6. Temblor fino de las manos; cambio de ritmo de evacua­
ciones: estreñimiento o diarrea. 

7. Ojos saltados (exoftalmos); expresi6n de susto, con -
fisuras palpebrales amplias, pestañeo poco frecuente, 
falla de convergencia e imposibilidad de fruncir el -
ceño. Estos signos resultan de la sobre estimulaci6n-

simp&tica. 

La oftalmopatía se divide en dos componentes: el es -
páotico; incluye la mirada de e:q:i~esi6n de azorot la­
retracci6n y abombamiento del p§.rpado que acompañan a 
la ti.rotoxicosis y forman parte de las facies de "pa­
nico" y los sig:ios oculares clásicos ya descritos. 
Bl componete mec~ico incluye proptosis de grados va­
riables con oftalmoplejia y oculapatía consestiva ca­
racterizada por quemosis 1 conjuntivitis, edema pario!: 
bital marcado y las complicaciones debidas a ulcera -
ci6n corneal, neuritis 6pti.ma y atrofia optica. 
El t6rmino de oftalmoplejia exoft~lmica ee refiere a­
la debilidad del músculo ocular que comunmente se ªª.2. 
cia a este padecimiento y que causa estrabismo como -
diferentes grados de diplopía. 

s. aumento del apetito; pérdida progresiva de peso. 

9. Fatiga y debilidad muscular; amenorrea. 
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10. Posible fibrilaci6n auricular ( en pacientes de edad -
avanzada es común haya descompensaci6n cárdiaca ), so­
plos sintolicos, intensidad aumentada del primer ruido 
ce.rdiaco a nivel del ápex, cardiomegalia y a veces in-
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sllficiencia cardiaca. 

11. La piel ea húmeda y tibia, con textura aterciopel~ 
da y a menudo se encuentra eritema palmar. 

12. El pelo es rino y eedoso, puede observarse una ma­
yor párdida de pelo en las regiones temporales del 
cráneo. 

13. La dermopatía de la enrermedad de Graves ocurre S.!!, 

bre el dorso de las piernas o de los pies y se le­
conoce como mixedema localizado o mixedema preti -
bial. 
El área afectada está bien delimitada con respecto 
a la piel normal, por el.hecho de estar elevada, -

gruesa con ape.ricncia de c'sc~ra de naranja, y ad~ 
más logra ocasionar prurito e hiperpigmentaci6n. 
El ensanchamiento de los dedos de las manos y de -
los piea, así como los cambios 6seos característi­
cos acompañan a las alteraciones cutlmeas (acropa­
quía tiroidea.) 

2.1.4.5 Diagn6stico. 

Una buena historia clínica y un excelente exámen rísi­
co deben hacer sospechar al clínico el diagn6stico de hiper­
tiroidiamo. 

Una asociaci6n elásica evoca el hipertiroidismo: 
- Bocio d.iruso vascular. 
- Exoftalmía m~s. o aenos marcada que puede dar una mi-

rada brillante y anaiosa. 
- !raquicardia el signo más constante. 
- Temblores con p~edominio en las extremidades. 
- Adelgaza.miento con rapidez e intenso. 

- Nerviosis~o, diarrea y termofobia, tambi~n son habi-
tuales. 

La tirotoxicosia ~lorida ee manifiesta por debilidad,­

pérdida de peso no obstante el buen apetito, inestabilidad -
nerviosa, temblor, intolerancia al calor, hiperhidrosis, pa,! 



pitsciones e hiperde!ecaci6n por thill y en particular cuan­
do se asocia a o!talmopatia. 
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Las pruebas del laboratorio revelan aumento en la RA.IU, 
T

4 
(D), T

3 
(RAI), RT

3
u e indice T4-RT3

1 asi como aumento en­

el B!'ffi. 

La prueba de inhibici6n tiroides o la estimulaci6n con­
Jil.T son de gran valor disgn6stico 

En estos pacientes a veces son muy evidentes las alter.!, 
ciones miopáticas. Con gran frecuencia predominan las ma.ni-­
festaciones cardiovasculares. 

En todo paciente con inau!iciencia cardiaca inexplica-­
bla, o con trn::to~.nos de ritmo, sobre todo de ori=.en auricu­
lar, no se debe exclu.i.r la existencia de hipertiroidismo. 

Los datos que sugieren el diagn6stico incluyen: Tiempo­
de circuJ.aci6n relativamente rápido y resistencia a la dosis 
hubitual de digital, sin embargo se requiere la con!irmaci6n 
por el luboratorio. 

- Diagn6stico Di!erencial. 

La ansiedad es una característica importante del hiper­
tiroidismo. 

Los síntomas como taquicardia, temblor, irritabilidad,­
debilidad y !stiga, son comunes s la ansiedad. 

La ansiedad de origen emocional no existen mani!estaci~ 
nea pcriréricas del exceso de hormonas tiroideas¡ por lo tea 
to, la piel de los miembros es !ría y pegajosa, en vez de e~ 
liante y h{imeda. 

El hipertiroidismo suele conrundirse en ocasiones con -
padecimientos como carcinoma metastásico, cirrosis del híga­
do, hiperparatiroidismo y neuroniopatias como miaste:úa gra­
ve y distro!ia muscular. 



La parálisis peri6dica hi¡1ocaliémica es co¡¡:ÚO en pacientes 

tirot6xicos. 

Cuando la oftaloopatío bilater&l se acoQpañan de bocio Y -
tirotoxicosis el orieen de la misma en el proceso de la er.fer­
medad de cµ-aves es evide~te. 

La cuptaci6L de yodo, determin~da sobre la GlW::.dula tiroi­
des es baja, pués l~ secreci6n de T5li se encuentra supri.mida,­
sin erubarBo, le excreci6n urinaria de la dosis ad.Dinistrada de 
1311 es tru;ibi~n baja, debido a su acumulaci6n en el tejido ec­
t6pico. 

- Datos de Laboratorio. 

Los exáoenes de complementaci6n son: 

- Reflejo Aquíleo acortado. 
- n.etabolismo basal aumentado. 
- Colesterol sane;uineo disminuido. 

En especial elevaci6n del Yodo total y yodo hormono.l con­
hiper!ij aci6n de r 131 precoz y no frenable (test ·,;erner negs.ti 
vo). 

Las concentraciones de T4 , !i·T4 y T3 en el suero estb el~ 
vadas en la m~yor parte de los casos, pero a veces s6lo hay -­
elevaci6n de T

3
• 

Puede presentarse anemia normocítica y normocr6oica leve, 
especialceote en p~cientes con enfermedad de Graves en quienes 
l& velocidaa. de erit.r·otu:üiWt:L~&ciér.. puede e!lCO!!.trflrue elevada. 

La creatinina uri~ária está aumentada. Ls frecu~nte la -­
linfocitosis • .?uede hallarse un valor elevado de ET.AF (estimu­
lador tiroideo de acción prolon5ada) y de inmunoglobulina est.!, 
mulantes del tiroides ( 1.l.1.:.iI) en el suero. 

Los anticuerpos antítiroideos (antimicrosómicos y an.titi­
ro5lobulina) suelen ser ¡Jositivos en la en.ferllledad de Graves.-

49 
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Lao concentraciones de TSH son bajas y no se elevan después de 
la aduinistraci6n del factor liberador de tiroxina. <13J 

La excreci6n de calcio y de fosforo estfui re¡;ularmcnte au­
mentadas en la orina y excremento. 

En loo pacientes moderadamente en.f'ermos puede observarse -
rosrato.sa alcalina sérica aumentada y retenci6n de bromooulf -
taJ.eína, en tanto que en los enfermos graves hay ictericia y -

elevaci6n de las trB.Dsam.inasas. 

- Datos radiol6gicos. 

La deeluci6n de papilla de bario puede demontrar un bocio­
baj o o intrator4cico. 

También se encuentran cambios del esqueleto, incluyen la -
desmineralizaci6n difusa y !recuentes cambios consistentes en­
resorci6n (osteitis). Puede aparecer osteoartropatia hipertr6-
fica con proliferaci6n del hueso peri6stico, esp~cialmente en­
las mtmos (acropaquía). 

- Datos electrocardiográficos. 

El electrocardiograma demuestra UL rápido aumento de ac -­
ci6n de ondas, en paralelismo con aumento en las tasas de met!!_ 
bolismo basal. 

L~ electrocardico:-~ia pu~de mostrar taquica:rdis, ribrila­
ci6n auricular y cambios en las ondas P y T. 

2.1.4.6 L'voluci6n Clínica. 

1.- fiad.erada, caracterizada por remisiones y exacerbaciones. 

2.- En ca.sos raros, puede evolucionar en Iorma inexo~able, --
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caUGD.Ildo emaciaci6n, nerviosismo extremo, delirio, desorie,a 
taci6n y finalmente la muerte. 

2.1.4.7 ?ron6stico. 

La enfernedad de Graves ea una entidad cíclica que puede -
discinuil." espont!neamente. 

Las complicaciones cardiacas y oculares son mucho m&s ve -
ces serian que el desgaste cr6nico de los tejidos. 

El hipoparatiroidismo y la parálisis de las cuerdas voca -
les Gon gcncr~l.J:lcntc pcrmn.ncntc~ después de la ti.roidecto~1a. 

Con cualquier forma de terapéutica, la !'rccuencia de las -
recaidas es de 20-30~Q, especialmente si la tirotoxicosis es di­
fusa. Un trntamiento adecuado y mantenido durru:;.te lar150 tiempo, 
el i•esultado e~ bueno. 

Los pacientes cor ... icteris y !'ieb=-e tieneL. un pron.6stico 
i'avo::-able. 

El edema periorbitario y las equimosis proc6den general -
mente y a la exoftalmía malir;na progresiva que conduce a ln e~ 
guera, y los e:::ú'ermos deben ser vigilados cuidadosamente. 

2.1.4.8 Tratamiento. 

El reposo y los calmantes. 

- Farmacoterpia. 

- Antitiroideos de síntesis. 

Bloqueru:;. el tiroides y per~iten esperar que la re¡;ulaci6n 
v~elva a la no~malidad. 

Aminora la cantidad de tejido tiroideo y con el.l.os dis -
minuir la producci6n de hormonas. 
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FARJ.¡;,.co:; AllTITIHOIDEOS: 

TIOCJUUl,:U·!IDáS.- Bloquean con frecuencia la utilizaci6n de­
yodo al interferir en la yodaci6n de la t,:h 
roxina y el acoplamiento de las yodotiros;j,, 
nas en la síntesis de hormona tiroidea. 

Los medicamentos más usados son: propiltiouracilo (PIU), -
el metimazol (tapozole), carbimazol (neumercazole), hasta que­
el paciente esta eutiroideo. 

Suele llevar de 3 a 6 semanas. 

Se controla el tratamiento con base en loe criterioz cl!ni 
ces: 

incluidos crunbios de frecuencia de pulso, presi6n diferen­
cial, peso corporal, tamaño de bocio e índice metAbolico ba -­
sal. 

La~ complicaciones t6xicaa de tiocarbamidas son poco fre -
cuentes hay que hacer exámenes peri6dicos ante la posibilidad­
de hipe~sensibilizaci6n medicamentosa, seguida de fiebre, erUJ2. 
si6n, urticaria, incluso i;ranulopenía. 

~ p::.recer cualquier signo de inf ecci6n especial.ncntc fa-­
ringi tis y fiebre. 

- Farmacos que inhiben la formaci6n de horcona. 

YODO EH FOiui!.. DE S;,,LUCIOH DE LUGCL FUE..~'.CE; (yodo:s¡;, yodu­
ro de E; 10~; agua e.c.p.t. 100 g. 

Disminuye en :foro.a aguda la liberaci6!1 de hor¡· onas tiroi -
deas y &J:li.nora la vascularidad y tamaño de la gllindula, se em­
plea p.:::.ra preparar al individuo para le tiroidecto~ía subtctal 
y en pacientes con crisis tirotoxicas. 

La disninución de la vascularizaci6n de la glándula evita­
la hemorrabia en el postoperatorio. 

i::n ocasiones se administran hormonas tiroide~s junto con -
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antitiroideos en un intento de que la glfuidula est6 en reposo. 

Se evita el hipotiroidizwo, por el exceso de untitiroidcos 
y tcitbién la estimulaci6n de la glándula por horraona tiroesti­
mulantc. 

La hor~onn tiroidea se encuentra en el mercado en forma de 
tiroides desecado, tiroGlobulina (proloid) y levotiroy.ina s6di 
ca (synthoroid sódico) • .300 preparados de lenta acción, ne ne­
necita el transcursc de 10 dins para lo¡;rar un efecto coople -

to. 
La acci6n de la liotironina s6dica (Cyto¡;¡cl) es ¡;¡{,G i·ápid" 

pero <luru poco tiempo • 

. La dosis inicial del carbimazol es de 10 a 15 mg. troG ve­
ces al día se dism:inuye después de un mes ~ se ajuEta en base­
ª las pruebas de fundaménto tiroideo, tres veces al día hasta­
obtcner w:.a dosis de mantenimiento de 5 a 10 ~G• diarios. El -
trataciento se continúa d\lrante 18 meses o 2 aiioo. 

El propiltiouracilo, se emplea!l cuando no se tolera. el Có.!: 
bim~zol, debe administrarse ende ú hore..r en doeis :inicial de -
400 me diarios, disminuyendo ésta d.osis de i!!;Ual m=e:-a que -­
cuando se trata con carbim~zol. 

El proiranolol es el más eficaz de los medicamen~os blo -­
qucado=c~ ~etn en el hipertiroidiswo y se emplea co~o coadyu-­
vante de los medicamentos antitiroideos, cuya dosis habitual -
ea de 20 ~· tres veces al día. 

1-iejora la taquico.rdia y el temblor, ésto oculta dóz de los 
índice~ ¿e le actividad d.e la enf er~edad. 

- Fo.rmocos que controlan l~s m~nirest~cionen 
perirericac del hipertiroidismo. 

Y0Dü Hil.DllCTIVü.- Destruye el tiroides. Esta contr&i:lC..ica-



53 

do antes de los 40 Wlos. 

Se buoca radiar la E;l.ándula lo que 105ra sin poner en peli­
gro otros tejidos radiosensibles. 

Se ha ehlpleado en adenomas t6xicos o bocio multi.nodular Y -
tirotoxicosis 1 personas méiyores 25 años con bocio t6:;:ico difu-­

so. 

Como tratamiento primario se adcinistra los antitiroidcos -
durante 6 n 18 meses. 

La supervisi6n b~sica de en..fermerín es b~sicamente de ense­
ñanza. Se orienta al enfer~o en relaci6n a lá acCi6n esperada -
del yodo radisctivo que es incoloro e insípido. 

lio se necesitan precauciones con la radiaci6n excepto si 
lns cxcresiones son expulsadas en sábanas o ropas,, necesitará­
la descontaminaci6n. 

Se administra una dosis 6.nica del ~armaco por via bucal (el 
llamado ttcoctail 11 radiactivo) tomando como base 80 a 160 micro­
curies por gramo de peso estimulado de la tiroides se observa -
al individuo en busca de crisis tiroidea. 

Unas.3 a 4 semanas ceden loa síntomas del hipertiroidismo -
sino se loc;ra reoisi6n se remite el tratamiento desvu~s de va 
rios meses. 

Se necesitan supervisi6n minuciosa por medio de visitas pe­
ri6dicas ~l Xédico, para lograr los indices normales de ~ci6n. 

Las personas que atienden al eni"ermo necesitan tranquiliZB;!: 
lo, pu~s a menudo muestran reacciones muy intensas que exigP-n -
supervisi6n especial en los ~a:rmacos radiactivos. 

La tiroiditis por radiaci6n es una complicaci6n inmediata -
ocasionada de la terapéutica radi&ctiva. Aparece dentr~ de los­
prioeros 7 & 10 días y se asocia a una liberaci6n excesiva de -
horJ:?onas hacia la sangre. 

Por esta raz6u los pacientes que presentan hipertiroidiamo-
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e;rnvc o una enfermedad cardiaca subyacente, deben llevarse a un 

estado eucetab6lico con agentes antitiroideoo antes de que se -

administre el yodo radiactivo. (Ver Fi¡;ura No. 9.) 

2.1.4.9 Cirugía. 

Lan indicaciones terapeúticaG está.o en runci6n de diversos­
f'actorcn: 

- Causas de hipertiroidismo: 

- Intensidad de los síntomas. 
- Los deseos del enfermo y sus condiciones de vida. 

Esta preparaci6n comporta: 

- El paciante debe ser eutiroideo cuando s~ opera. 
- Reposo. 
- Bloqueo del tiroides. 

Administrar tionamidas para controlar el hipcrtiroi~ismo. 
Dar yodo para aumentar la dureza de la ¡;16.r.dula tiroides -
y reducir su vascularidad. 

- Sedantes. 
Farmacos ( E-bloqueantes) para disminuir el ritmo car -
diaco. 

Tiroidectomia subtotal. 

Consiste en la extirpaci6n de la ma;yo~ parte de la Glfuidu­
la tiroides. Be p~cnc~t~ do.!icn ~ luz Gltí=.~ul~~ ¡ ~c=wio 1ü.1."ÍB, 
geo rc:cur=cnte. 

Los riesgos de la tiroidectomia subtotal com¿rende compli­
caciones operatorias ~Ill?l.ediatas, como accidentes anest6sicos,­
hcmorracia que en ocasiones dé lu5ar a obstrucciones respirat.2, 
ria y daña nl nervio larinseo rec\U'rente provocando p.;;.,r&.l.isis­
de l.::.s Clle!:'das bucales y tambi~11 a la. glá!ldula paratiroiclE:s. 



FIO. No. 9 

PLAN PARA EL TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO 
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FUENTE• PETER DAGGETT PRINC!P!DS QE F!S!OLOG!A 
MJmiCA Pág. 83 
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Las complicaciones posteriores pueden incluir la inrecci6n 
de la herida, hemorragia, hipoparatiroidismo o hipotiroidismo -
y antecedentes de formaci6n de queloides. 

- Intervenci6n de e~ermeria en tiroidectomia 
subtotal. 

Si el paciente fuera intervenido quirúrgicamente de tiroi­
dectomia subtotal, la intervenci6n de e~ermeria es: 

PREOP:C:RATORll: 

1.- Prevenir laa complicaciones intraoperatorias y postope­
ratorias de la tiroidectomia. 
a). Verificar que loo rcnultados de las pruebas tiroi -

deaa se encuentren dentro de límites normales. 
b). Verificar que haya disminuido o desaparecido los -

signos de hipertiroidismo¡ el paciente se ve des-­
cansado y tranquilo. 

c). Verificar que el estado nutricional sea normal y -
que haya recuperado el peso perdido. 

d). Verificar que el funcionamiento cardiaco se encue~ 
tre dentro de límites normales. 

2.- Ef'ectua.r la enseñanza preoperatoria. 

a). Explicar al paciente que se emplearán almohadas y­

sacos de arena para sostener la cabeza y el cuello 
y que se le liILitar& la movilidad cef&lica. 

b) Instruir al paciente para que no extienda o hipere.:o;_ 
tienda el cuello. 

c) Enseñar al paciente la manera de sostener la cabeza 
y el cuello cua:.::ido se sienta, moviéndose en la cama 
con las manos contra el dorso del cuello cuando 
efectúe flexi6n o movimientos con el mismo. 
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3.- Brindar otro tipo de asistencia preoperatoria. 
4.- 1-¡ontar el equipo necesario a la cabeza de la cama antes 

que el paciente vuelva de la sala de operaciones (equi­
po de traqueotomía, oxigeno, dispositivo de humedecí -­
miento, gluconato de calcio y otro grupo de ecpleo sis­
temático). 

PCS01"E.-U.TOHIAS: 

5.- Conservar vías respiratorias permeables. 

a). Valorar con rrecuencia al paciente en busca de insJ:!. 
~iciencia respiratoria resultante de edema de la ~ 
glotis, lesión de ambos nervios larángeos o compre­
si6n a causa de hemorragia. 

b). In.formar al tlédico de inmediato los si¡;nos de obs -
trucci6n de vías respiratorias (p.e~., aumento de -
inquietud, taquicardia, aprensión, cianosis, respi­
raciones ruidosas, tiro de los musculas del cuello.) 

6.- Valorar la aparici6n de hemorragia en el paciente. 

a). Verificar si el ap6sito está cada vez cás apretado, 
o contiene mucha sangre. 

b). Verificar el dorso del cuello en busca de sanGre. 

?.- Valorar al paciente en busca de hipocalcemia resultante 
de extirpaci6n inadvertida de las glándulas paratiroi-­
des. 

a). Verificar si hay signo positivo de chvostek. 
b). Verificar si hay signo positivo de Trousseau. 
e). Verificar las concentraciones séricas de calcio du­

rante la tarde del día de la operaci6n, y todos los 
días a continuaci6n ( suele disminuir uno a siete -
diaa despu~s de la operaci6n.) 

d). In!'ormar la ocurrencia de espas~o vascular o ~asci­
culaciones. 
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e). Tener gluconato de calcio a la mano. 

8,- Valorar la existencia de lesi6n de los nervios laringeos, 

a), Veriricar si hay ronquera o voz débil. 
b). Veriricar cada 30 a 60 minutos si hay cambioc de voz. 
c). Impedir que el paciente hable innecesariamente para ev,!:_ 

tar la ronquera prolongada. 

d). Tranquilizar al paciente señalándole que ronquera y de­
bilidad desaparecerán en unos cuantos días. 

9.- Aliviar el dolor o el malestar. 

a). Colocar al paciente en posici6n de semirowlcr. 
b). Sostener la cabeza y el cuello con sacos de arena. 

e), .t.dministrar analgésicos para el dolor de la regi6n de -
la garganta, por lo general 50 a 100 mg, de meperidina­
por via I.M. cada tres o cuatro horas, segfui se requie-
ra. 

10- Conservar el equilibrio de liquidas. 

a). orrecer al paciente líquidos por via bucal tan proLto -
como haya recuperado por completo el conocimiento. 

b), Interrumpir la administraci6n de líquidos por via I.V. 
tan pronto como el paciente los tolere por via bucal. 

e). orrecer una dieta blanda la tarde del primer dia des -
pués de la operaci6n. 

d), Observar si hay problemas o diricultades para la degl;!! 
ci6n. 

e), Tranquilizar al paciente señalándole que las diriculta 
des para la de5lucl.6n dura uno o dos df.~s ~ 

f'). I·:edir y anotar las ingestas y las excretns durante 24-
a 48 hoi•as después de la operación. 

g). ?esar al paciente todos los días. 

11- Observar la aparici6n de siBnos de tormenta tiroidea. 

a). Tomar la temperatura rectal cada cuatro horas, durante 
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24 horas; a continuaci6n por via bucal. 

b).- In.formar cualquier elevaci6n m<cyor de 37.aºc por via 
rectal o de 37.2º0 por via bucal. 

e).- Informar al Médico los si(;DoS de inquietud extrema,­
lo mismo que la ocurrencia de agitaci6n y taquico.r-­
dia. 

2.1.4.10 Complicaciones. 

Las complicaciones de la tiroidectomía incluyen una mort~ 
lidad que varia de O a 3.1%¡ hipoparatiroidismo de O a 3.6& -­
disminuci6n de la reserva paratiroidea 1 24% hipotiroidismo, 4-
a 40¡é corte del nervio larinc;eo recurrente, O a 4.4~~ hiperti-­
roidismo recurrente 0.6 a 17.9"~. 

Le.e co~plic~ciones constituyen toda la gravedad de esta -
enf'ermedad. Afectan coraz6n, ojos, sistema nervioso y muscu1ar 
(14). 

- Complicaciones cw:diacas. 

Las alteraciones del ritmo cardiaco son variables y el -­
enfermo puede quejarse de palpitaciones o de dolores pracordi.!_ 
les. 

Solwnente el electrocardiograma permitirá precisar el ti­
po de alteraci6n, puede aparecer (extrasistoles, taquicardia y 

ribrilaci6n auricular). 

El final de estas alteraciones de ritmo es la insuficien­
cia cardiaca. 

Se trata de una insuficiencia cardiaco global, con dis 
nea, hcpatome~&.lia y edema en las piernas. 

Siempre se encuentra en cierto grado la taquicardia si 
hay ritmo normal en la tirotoY.icosis. (Ver Fi~ura No. 10). 



FIG. No. 10 

COMPLICACIQNES CARDIACAS DEL lllPEATIROIDISMO 
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- Complicaciones oculares. 

Esta complicaci6u se ve en la en!ermcdad de Basedow. La exo.f. 
talmia que impide el cierre de los p~pados, puede implicar una­
irritaci6n importante aensaci6n de 11 nrena en los ojoG", lac;rimeo 
fotofobia. 

Puede dar lugar a complicaciones más graves: 

- que~osis (protrusi6n de la conjuntiva). 

- '<Ueratitis (afecci6n de la conjuntiva), 

- Paralisis oculares. 

- El paciente puede acabar ciego. 

La verdadera causa de la exo!talmia parece deberse a la se -

creci6n excesiva de una hormona, la EP~ (sustancia productora de 
exoftalmos). 

La exoftalmos es debida al edema y la infiltraci6n célular -
consecutiva de los músculos de la 6rbita, probablemente debido -
a alguna reacci6n autoinmunitaria, que puede ser racilitada per­
la comunicaci6n del conducto linf~tico entre el tiroides y las -
6rbitas oculares. 

Se ha sugerido que la acci6n de la secreci6n tiroidea eaerce 
un e!edto inhibitorio sobre la pituitaria anterior y la extirpa­
ci6n de la glándula permitir~ a la pituitaria anterior secretar­
más hormonas. 

- Complic~cione~ psí~uicas. 

i,a que incide la en.f"ern1edad de Hasedow es 11 especial 11
• Los -

pacientes se muestran, ar..siosos, an(;\.lstiados, irritables, persi!!_ 
tentes en mantener los estados emocioitales. 

Consisten en grandes episodios de agitaci6n, incoherencia y 
confusi6n. 



El cenit lo constituye la "locura basedowniana". 

- Complicaciones musculares. 

Alteraciones musculares Son tales que dan luGar a verdad~ 
ras seudopar&lisis. 

2.1.4.11 Tratamiento de las complicaciones. 

ElU'ETil'iEDAll C;CUL.!i.R: 

El primer objetivo es llevar al paciente al estado euti -
roideo. 
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El edema conjuntival responde al tratamiento con diuréti­
cos por via oral, y una medida adicional muy ~til es la de 
aconsejar al paciente para que duerma apoyado sobre el edema. 

El daño a la c6rnea expuesta y a la conjuntiva se pueden­
prevenir cou la instilaci6n de gotas oculares lubricantes y fi 
nal.monte se puede requerir una tarsorraf'ia lateral o externa. 

La dexametasona a dosiB altas (20 mg. diaria:nente) suele­
disminuir la tumefaci6n y logr.a salyar la vista. 

Un nuevo método es el eliminar las inmunoglobulinas que -
causan la enfermedad ocular mediante la plasmoféris conbinada­
con inmunosupreai6n. 

Cuando estas medidas fallan pueden ser nécesario descom-­
primir el contenido orbitario mediante técnicas quirúrsicas. 

Un método quirúrgico otorrinolarin5ol6gico a través del -
etmoides o a través del antro maxilar, se usa con mayor fre 
cuencia, pero se debe hacer énfasis que ésta fo~ma de trata -­
!ti.ente s6lo se requiere en casos muy ra:t.•os: 

1).- TIROIDES: Ha vuelto a la normalidad con un tratamie~ 
to con propiltiouracilo, se puede dar tiroides a la dosis de -
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100-200 mG• diarios o levotiroxina s6dica 0.1 -0.3 mG diarios. 

2).- CRL>TALES: Obscuros, protecci6n del polvo, pantallas­
oculares, tarso¡;rnfía y otras medidas pueden oer necesarias P.!:. 
ra proteGcr los ojos. 

Los diur~ticos y la aplicaci6n local de soluci6n de metil­
celulosa (a 15J) para prevenir la resequedad de los ojos promi­
nentes. 

3). - Le COi<TICOTROPI!i;.. (ACTH): o los corticosteroides en -
dosis elevadas. Actúan reduciendo la reacci6n inflamatoria en­
tejidos pcriorbitarios. Puede reducir también el nivel de ET.Al' 
y otros autocuerpos. 

4).- CIRUGIA DE Lo. EXOFTAL!'.IÁ Y.ALIGNA: Los que existe ede­
ma o ulccraci6n corneal, limitaci6n de loe movimientos muscul.!. 
res extraorbitarios y disminuci6n de la viai6n, es necesaria -
una intervenci6n descompresiva con objeto de salvar la visi6n. 

5).- RADL•CIOH ORBITA.'UA: Debe ser considerada para enrer­
mos graves. 

- Complicaciones cardiacas. 

La taquicardia grave responde rápidamente al tratamiento -
con propranolol. 

Si la ribrilaci6n se mantiene dos semanas despuéo de la -­
operaci6n o por 2-4 semanas de que la cirra de T4 un trate.rllea 
to con propiltiouracilo, ai no existen contraindicaciones. Se­
debe intentar el empleo de la quinidina para convertir el rit­
mo ~ l~ normalidad. 

- Complicaciones Dermopatía. 

lie~ponde bién al tratamiento local con glucocorticoides. 

2.1.4.12 Intervenci6n de enfermería en pacientes con 
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Hipertiroidismo. 

~·rsrc.tJ:>: 

1.- Valorar el estado cardiaco del paciente. 
a) Vigilar con frecuencia los signos vitales y la PA en es­

pecial si el pulso es mayor de 100 latidos por mintito. 
b) Verificar si hay disnea. 
c) Vi~ilar la excreci6n urinaria. 

2.- Conservar la nutrici6n y romentar el aumento de paso: 

a) Ofrecer una dieta equiligrada rica en carbohidratos y -
proteínas. 

b) Animar la ingesti6n de alimentos que aumenten la peris­
talsis, como los alimentos muy sazonados, voluminosos y 
con sran contenido de :f"ibra. 

c) Brindar bocadillos entre comidas o seis comidas al dia­
para satisfacer el hambre del paciente. 

d) Ofrecer una dieta baja en sodio. 

e) Pesar al paciente todos los dias e informox las pérdidas 
ma;¡•ores de 2 Kg. 

1") Obtener una orden para vitaminas complecentarias, en es­
pecial del complejo B, si no mejora el estado nutricio -
nal. 

3.- Conservar un ambiente :f"resco. 

a) Omitir la funda de plastico del colch6n. 

b) Emplear s6lo una sábana ligc=~ püra y_ut: se cubra el pa -
ciente. 

e) Cambiar las ropas de cama con tauta rrecuencia como se -
requier& si el paciente está diaforético. 

d) .:uiimar el empleo de ropas de cama ligeras y flojas. 
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4.- Brindar un ambiente tranquilo. 

a) A.si[9lar al paciente una habitaci6n privada si es posible 

b) Conservar la habitaci6n tranquila y en íenumbra. 

5.- Administrar medicamentos. 

a) Administrar sedantes según se requiera. 

b) Administrar yodo con leche para prevenir la irritaci6n -
gástrica, hidratar al paciente y disimular el sabor muy­
salado del preparado de yodo. 

e) Administrar el yodo con una pajilla para prevenir las -­
~anchos de los dientes. 

d) Administrar agentes de bloqueo adrenérgico, se~ se ha­
yan ordenado, para controlar la hiperactividad del sist.!!. 
ma neivvioso sililp~tico y din~inuir la taquicardia, la ne_;: 
viosidsd y el temblor. 

6.- Ayudar a los pacientes débiles con las actividades de la vi 
da diaria. 

7.- Reducir el malestar ocular y prevenir la alteraci6n y la i;!!. 
recci6n cornea1es. 

a) Animar al paciente a emplear anteojos obscuros. 

b) Advertir al paciente que debe evitar el polvo y la su -
ciedad. 

c) Fijar los párpados cerrados por la noche, si es necesa­
rio. 

d) Aliviar el edema de la regi6n ocular elevando la cabec,!!. 
ra de la C&lú& ¡ rsstinbic~do la in~esti6n de fial. 

e) Instruir al paciente para que efectúe ejercicios con -­
los músculos extraoculares todos los dias (diri¡;ir los­
ojos, hacia arriba y a la derecha y hacia arriba y a la 
izquierda, y a continuaci6n hacia abajo y a la derecha-
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y hacia abajo y a la izquierda varias veces al dia). 

·~) administrar gotas oculares de metilcelulosa cuatro veces 

al día. 

pi:;ICúSOCIALES: 

8.- Explicar al paciente y a sus fwniliares que la conducta ex­
tra:r1a o di!icil es resultado de la eníercedad, y que debe -
mejorar sostenidamcnte con el tratamiento. 

9.- Tratar de conservar la calma y la comprensi6n cuando se 
atienda al paciente. 

10.- Aceptar las explosiones de carácter y la irritaci6n como m,!_ 
niíestaciones de la enf'ermedad. 

11.- Explicar al paciente y sus fwniliares qu~ el aspecto del -­
cuerpo se normalizará gradualmente (la exoftalmía no se co­
rrige siempre con el tratwniento). 

EDuc;,.crONALES: 

12.- Instruir al paciente para que efectúe después de la opera -
ci6n ejercicios a todos los limites de movilidad para prev~ 
nir las contracturas. 

a) Obtener permiso del cirujano después que se hayan quita­
do loa puntos. 

b) Explicar que los ejercicios deben efectuarse varias ve-­
ces al día (flexi6n de la cabeza hacia adelante y hacia­
lot1 llidos, h.ipe1•exteilsión ciel cuello, volver la cabeza -
de lado a lado). 

13.- Aplicar un humedecedor a la incisi6n después que se retiren 
los puntos para disminuir la retr&cci6n cicatrizal. 

14.- Enseñar al paciente la necesidad de la ad.ministraci6n ade-­
cuada de medicacio~es tiroideas. 



15.- Indicar al paciente que requirirá vigilancia durante toda 
su vida. <1 5) 

3 • ~il::TODOLOGIA.. 

La metodologia que se sigue del presente caso fué descriE 
tivo y prospecta porque parte de lo general a lo particular. 

Se establecieron los objetivos para el desarrollo del tr~ 
bajo reali~luidose una investigaci6n directa e indirecta, por -
medio del expediente clinico, fichas bibliográficas, figuxas -
de trabajo, Historia Clínica de Eni"ermería; llegando a reali -
zar un plan de atenci6n de enfermería. 

3.1. Selecci6n de caso. 

3.2. Tipo de estudio: 

3.2.1 Descriptiva: Se realizaron loa factores que -­
condicionan el hipertiroidismo. 

3.2.2 Prospectiva: Se llevará a cabo el seguimiento­
con un paciente con hipertiroidismo. 

3.3. Técnicas e instrumentaci6n de investigaci6n utiliza­
dos. 

3.3.1 Técnica: 
- Se establecieron objetivos para el.desarro -

llo del trabajo. 
Investigaci6n documental a través de fuentes 
indirectas por medio de expediente clinico,­
fichaa bibliográficas, figuras de trabajo p~ 
ra la elaboraci6n del marco te6rico. 

- Investigaci6n directa a través del paciente, 
por medio de la historia clínica de en:rerme­
ria. 

3.3.2 Instrumentos: 
- Historia Clínica de Enfermería. 
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- Expediente Clínico y fuentes bibliográficas. 
- Esquema de plan de atenci6n de enfermería. 

3.4 DihGNOSTICO DE <:NFERN:C:RIA. 

Es una paciente del sexo !emenino con edad de E4 años con 
un nivel socioecon6mico medio, con hábitos higi~nicos adecua-­
dos, con un recurso académico bajo. 

La cuál se presenta con un cuadro de hipertiroidismo des­
de hace 10 meses manifestando: 'l.1emblores e;eneralizados, taqui­
cardia, pérdida de peso, insomnio, debilidad, !ati~a, exoftnl­
mos, inquietud, anc;u.stie. y stress emocional, teniendo una adi,E_ 
ci6n de tabaquismo desde 30 años. 

Se requiere de pruebas de in vitro po1" i•atlioinmunoánali -
sis y captaci6n de I-131 para corroborar el diagn6stico y oonE_ 
cer la evoluci6n del padecimiento. 

Se toma un electrocardiograma donde muestra una taquicar­
dia auricular, con rrecuencia cardiaca promedio de 100 x•. 

Se requiere la ad.cinistraci6n de d.roeas antitiroideas co­
mo metilmazole y propranolol para inhibir la oxidaci6n del yo­
do, y de aqui la ai.ntesis de las bormonaG circulantes. 

El tratamiento del hipertiroidismo estA encaminado tam -­
bién a una cirugía o yodo radiactivo. 

El tipo de tratamiento dependerA de la edad del paciente, 
su estado general y la capacidad mental para ad.herirse a un -­
plan terapéutico determinado. 

La enf'ermera dialoca con el paciente sobre su padecimien­
to ~ procedimientos que se le realizarán en las cuales se re -
quiere de su cooperaci6n para la evolución satisíactori&. 

La en:fermera estará atenta a recibir signos de tormenta -
tiroidea o de tetania. 

Se requiere de sedeci6n ya que ::i~;uda a controlar la angus-



tia del paciente, el efecto es el bloqueador de producci6n de 
hormonas almacenada en la glándula tiroides ha sido secretada 
en el torrente circulatorio. 

Se requiere una dieta de alto contenido proteico, en car­
bohidratos y vi taminus, así como ad.ministraci6n diario. de 4. a 
6 litro~ de liquides porque se pierde grandes cantidades de -
líquidos, puesto que si no se administra el paciente está prE_ 
penso a recibir un desequilibrio electrolítico, adquirir una­
acidosis metab6lica a causa de un catabolismo aumentado de -­
proteínas y lipidos que lleva a la cetosis. 

3.5 Tipo y Diseño del plan de atenci6n. 

3.5.1 El tipo. 

En este p6rra1'.o se describe el tipo de plan de 
atenci6n que es: Inductivo porque parte de lo perticuler a lo 
general. Analítico aquí se hace análisis d~la selecci6n de 
problemas. Descriptivo porque representan y describen las si­
tuaciones problemas del paciente. y diagn6stico, porque perm!. 
te proyectar el diagn6stico de eni:ermeria. 

3.5.2 El diseño. 

Se refiere al plan de trabajo donde se incluye 
una recopilaci6n biblio¡;rárica, con fichas de trabajo sobre -
la problem~tica que presenta el paciente y diversas técnicas­
e instrumentos de investigaci6n (cuestionarios, eutrevistas,­
historia clinica). En funci6n de la problemática del pacien-­
te, se diseña un diagn6stico y un plan de atenci6n de enrerm~ 
ria. En el diseño de plan de atenci6n se describen el proble­
ma detectado con sus manifestaciones, se anotarán las ~u:ada-­
mentaciones científicas, acciones de eni'ermeria y evoluci6n -
del paciente. 

3.6 l·illTOD0.3, INi3Tlimilii;:c;,.:; y TECilICA.3 Dl:. rnv-.r:s~IGACIO:' UTILI~ 

D.iiS. 

J.6.1 Observaciones: 
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Esta se utiliz6 para la detecci61' de los problemas­
que el paciente presecta y la claboraci6n del dingn6stico de­

en.fermería. 

3.6.2 Entrevista. 
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Se e~ectu6 en ~arma abierta y directa con el pacie!!, 
te y fW!liliares, utilizando la historia clinica de enfermería. 

J.G.3 Fichas de trabajo. 

Se utilizaren para la recopilaci6n de las difcren -
tes referencias bibliográficas. 

J.6.4 ITistoria Clínica. 

Se utiliz6 para la recopilaci6n de los datos m's i!!!. 
portant~s del pacien~e. Se realizó directamente sirviendo co­
mo .re~erencia del núcleo que se desenvuelve. 

4, J.E.RA.R~UIZACIOK DL PROBLEl'L\S. 

4.1 PROBLEN.oS BIOLOGICOB. 

4.1.1 Taquicardia. 

Indica la aceleraci6n de las tejidos cardiacos que sobr~ 
pasa el número habitual de 75-80 latidos por minuto. 

La taquicardia por hipertiroidismo son sintomáticas de -
ben tratarse convatiendo el estado patol6gico rundamental que 
las provoca. 

Puede presentarse taquicardia cardiomegalia; incremento­
c:i el. volu.w&ro. sa.nguin.eo po1: gasto elevado. 

Eatos hal~azsos cardiacos resultan de un cambio en la -­
adenilciclasa del músculo cardiaco y en respuesta a los rcqu,2_ 
rimientos aumentados de oxígeno periférico. 

Una complicaci6n reversible causada por una en:fer~edud -
tirot6xica de músculo poco frecuente, en la regurgitaci6~ mi-



71 

tral. 

La taquicardia obedece a la combinaci6n de una acci6n dire~ 
ta de las hormonas tiroideas sobre el coraz6n y a un erecto fa­
vorable de las catecoram.inas. 

Las palpitaciones y la disnea son síntomas comunes, la exi.!!_ 
tencia de !ibrilaci6n auricular o de insuficiencia cardinca re­
sistente al tratwaiento debe inducir siempre a la sospecha de -
tirotoxicosis. 

Las palpitaciones puedeu reflejar un simple nerviosismo, pe 
ro generalmente est6.n en relaci6n con la eni'ermedad cardiaca o­
general. 

Puede aparecer eubolia por fibrilaci6n auricular., suele e!_ 
tar elevada por presi6n sanguínea a causa del aumento de gasto­
cardiaco y reducir la presi6n diaatolica como consecuencia de -
la vaaodilataci6n perirerica. 

- Electrocardiograma. 

Es un registro a.ülpliíicado y cronometrado de las magnitu -
des y direc~i6n de las fuerzas biometricas generadas. 

Registra gráricamente la corriente eléctricu (potencial 
electrice que genera el corazón. 

En la derivaci6n II, la onda p se ha encontrado prominente 
2 mv antes de tratamiento y I mv despu&a de este. 

El voltaje en las derivaciones precordiales puede ser pro­
minente. El intervalo ~T, pero no el intervalo Pn1 puede encon­
trarse prolou~ado y disminuye en el tratamiento. ~14 ) 

- Ate~ci6n de enf'ermería al paciente con taquicardia. 

Fara aliviar las palpitaciones y los latidos cardiacos de­
maciado intensos puede colocarse una bolsa de hielo sobre el C.2, 

raz6n o a la glándula tiroides. 
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Incluso cuando está en relajaci6n mfud.ma el paciente con -
metabolismo basal de + 60 gasta m5a ener~ía que un individuo -
normal al planchar ropa. Este grado de actividad se mantiene -
incesantemente durante todo el día. (15) 

4-.1. 2 Temblores 

- Concepto: 

Consiste en un movimiento oscilante uniforme, breve, rápi­
do y casi siempre rítmico independientemente de nuestra volun­
tad y localizado en todo el cuerpo (temblor masivo o generali­
zado) o en una parte del m.ismot como los dedos de las manos, -
el labio, la lengua, etc. (temblor segmentario o parcial). 

- Temblores risiol6gicos. 

Es producido por una emoci6n intensa o una debilidad extr~ 
ma. 

La causa del temblor hay que considerarla como una altera­

ci6n del tono muscular a consecuencia de un trastorno !uncio-­
nal de los centros cerebrales y medulares productores y recto­
res del tono. 

El temblor fino cua.ado las manos se extienden, que están -
visible como palpable. 

El temblor se presenta en especial de los dedos .. extendí -­
·dos y de la lengua. 

Los temblores excesiva.mente finos que aparecen, pueden --­
apreciarse mejor cerrando suval!lent<? lo::: p5.=p:id.o:: :¡ h:icicndc -­

que el individuo extienda la lencua o los dedos, coloca;ido una 
boj~ óe papel sobre las manos extendidas puede ayudar a demos­
trar los temblores. 

4-.1.3 Insomnio. 



73 

EB la falta de sue5o, y por lo tanto, un !enómcno o.normal­
y pntol65ico, ya que el sueño es una necesidad íisiol6¡;i.ca pa­
ra el organismo que en estado de completo reposo lo¡;ra la dis­
tensi6n de los músculos, la salida de la sangre del cerebro y­
'la depuraci6n de los venenos tisulares de la !atiga. 

El insomnio puede depender de un estado de hipere>:citabil,;h 
dad del cerebro, en virtud el cual se mantiene en estado de v.2:_ 

gilia con estímulos ex65enos y end6genos que normalmente perm.:!:_ 
ten el sueño. Puede tambi6n depender de estímulos e>:6genos o -
end6genos demasiado intensos, en virtud de las cuales un cere­
bro con un umbral normal de exitaci6n puede no proporcionar un 
estado de sueño. 

Eri.sten tres tipos de insomnio: 

1.- Incapacidad para conciliar el sueño (inso:nnio inicial) 

2.- Incapacidad para permanecer dormido: A causa de que el 
eni"ermo se despierta con frecuencia (insomnio intermi­
tente) y despertar temprano y posterior, incnp~cidad -
para volver a dormir (insomnio terminal). 

3.- El insomnio terminal.- Es ca.racteristico de los pacien 
tes deprimidos. 

El insomnio puede deberse a una alteraci6n física, pe­
ro puede ser resultado de una sobre estimulaci6n mental debido 
.. la ansiedad. 

- Tratamiento: 

Se requiere con frecuencia que el paciente deoarrolle­
nuevos patrones de conducta que le induzcan al sveüo. 

La actividad de los medican:cntos induci=o:..•a del sutí:o -

es cuestion~ble, tules medicamentos no tratan la causa del prE_ 
blema y su uso prolonEado crea dependeLcia. 

- Atención de Enfermería: Ál paciente con insoIJ.Uio. 

La enicrtiera necesita e5timular a los pacientes con 
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insomnio para que desarrollen una rutina e!icáz sobre el ejer­
cicio y el sueño/descanso. 

Los pacientes con insomnio deben: 

a) Realizar un ejercicio adecuado dú.rante el día. 

b) Evitar e>::i.tarse durante la noche. 

e) Realizar un pasatiempo relajante antes de dor¡:iir coco leer, 
hacer un solitario, o trabajos manuales que no requiera es­
fuerzo visual, movimientos finos o eran coordinaci6n muscu­
lar. 

d) Acostarse s6lo cuando tenGas sueño, no cuando sea la hora -
adecuada para dormir. 

e) Cu'<!ldo no pueda dormir durante la noche, debe levantarse y­
realizar alguna actividad relajante hasta que empiece a se.!!. 
tir somnolencia (o si no puede dormir por la mañana tempra­
no, levantarse y realizar una actividad grai'icante.) 

f) Es útil el baño nocturno a la temperattu•n de 32 a 35ºc, se­
guido de fricci6n, con alcohol en espalda, pero quizá debe­
suplementarse con fenobarbital. (16). 

4.1.4 Debilidad muscular y fatiga. 

El paciente parece experimentar más fatiga y debilidad de 
las que resultan normalmente después del ejercicio. 

La incapacidad de extender las piernas horizontalmente 
los 60 segundos normales es posici6n sentada, OG un signo clí­
nico de debilidad no popularizado ror L!?..b.cy. 

Una dis~inuci6n en la posibilidad de la ener¡;Ía ~til (dc­
posi tos de ~TP) y otra en la m&sa muscular pueden ser lon fac­
tores causa.les. 

Se observa debilidad muscular proxima.l en el 80~~ de los -
pacientez, se ai'ectan los músculos distales de los micobros. 
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En raras ocasiones suele existir debilidad bulbar y de los 
músculos respiratorios. 

Los niños suele presentar un brote del crecimiento debido 
al aumento.de maduraci6n, 6sea, pero a largo plazo este brote 
conduce a la estatura final inferior a la normal. 

Existe un balance cllcico negativo en la tirotoxicosis Y nua_ 
ca se recupera la masa osea. En raras ocaciones puede producir -
fracturas vertebrales. 

El efecto de fati~a es acumulativo. Debe evitarse todos los­
es:!'ucrzos innecesarios de hipertiroidismo, sobre toüo cuando pa­
sa de 40 años, porque es probable que con los años ha;ra disminui, 
do la reserva cardiaca. (17). 

4.1.5 Pérdida de peso. 

Se produce pérdida de peso a pesar del mayor apetito a causa 
del catabolisoo acelerado. 

El aumento de la producci6n de calor conduce a sudo:=-aci6n, -
intolerancia al calor y vasodilataci6n. 

Son frecuentes, lasitud y fatigabilidad. (18). 

La fluctuaci6n de la ingoati6n normal de calorias diarias p~ 
ra un adulto moderadamente activo ea de 2,200 - 2 1 800 los hom -­
bres y de 1,800-2,100 las mujeres que no estén embarazadas o en­
lactaci6n. (19). 

La polifagia frecuentemente existente no logra co~pensar, es 
la consecuencia de las actividades c2tebólic~3 debid&B ~l exceso 
~e hormonas tiroideas circulares. 

- htenci6n de enfermería al paciente con pérdida de peso • 

...: Ofrecer una dieta equilibrada rica en carbohidra·tos y 
proteinas. 

- Brindar bocadilloe entre comidas o seis comidas al dia -



para satisfacer el hambre del paciente. 

- Ofrecer una dieta baja en sodio. 
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- Pesar al paciente todos los días e in.formar las pérdi-
das mayores de 2 Kg. 

- Obtener una orden para vitaminas complementarias en e~ 
pecial del complejo B, si no mejora el estado nutrici.2_ 
nal. 

4.1.6 Diarrea. 

- Definici6n• 

La diarrea se define generalmente como la cmisi6n dema -
ciado rápida de heces excesiva.mente líquidas. 

De hecho, se entiende por diarrea todo aumento del volu­
men cotidiano de heces. 

Ale;unas diarreas son reconocidas por el propio paciente­
pero la inspecci6n de heces debe ser cotidiana e~ todos los ea 
fermos hospitalizados que tengan un problema diGestivo. 

- C.i"~tl..CTlJaSTICAS. 

l'ueden ser a¡;uda o cr6nica: 

:En la inspecci6n de heces, se podr~ encontrar: 

- La presencia de sangre o de flemas. 
- Párticulas alimenticias no digeridas. 
- Heces anaranjadas y verdosas producidas por antibi6ticos. 
- Partículas de grasa. 
- Causas de diarrea a~das: 

- El tifus. 
- Las infecciones intestinales y los inf'lao.aciones acu -

das del tubo digestivo. 
- Las intoxicaciones alimenticias. 
- AlsunoS tratB.IJientos por antibi6ticos. 



Las diarreas agudas tienen a menudo un volumen importante, 
y repercuten sumamente sobre el estado general de1 paciente. 

- CAUS/i.S DE DI.il.RREi.. CRONICA: 

- Las enf"ermedades pacráaticas. 
- Las enf"ermedades del intestino delgado. 
- Las enfermedades del color. (20) 

- TRATiJ'jIE!iTO. 
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Incluye medidas pc.ra alivio sintomlitico y ayudar al pa -
ciente a admitir gradualmente la relaci6n entro sus síntomas -

y los estados emocionales que los precipitan. 

Los médicos reconiendan al pacie~te no restrincf.r su dis_ 
ta, algunos omiten la leche. 

A veces se administran para mejorar sintomlitica prepara­
dos como Kaopectate (caolin y peptina) o bis~uto y elixir par.!!. 
g6rico. 

A veces también se dan antiespasm6d.icos como la ti.ntura­
de belladona, sedantes y tranquilizantes. 

- Atenci6n de enf"crmeria al paciente con diarrea. 

- La enfermera impartirá al paciente la i.n.formaci6n sanitaria 
como se ha indicado. Y se esforzará por prodigarle los cuida-­
dos especiales que su estado requiere. 

- Ln exú"ermera debe estar en aptitud de ayudar al paciente h,!!. 
ciéndole comprender el origen de su trastorno y procurando 
apartarlo de las situaciones de la vida diaria, que lo pertur­
ban. 

- El personal de enfermería tiene la obliGaci6n de observar -
el czcrecento de los en.fermos. Debe fijarse en el color, el -­
olor, lQ consistencia, la rorma y la canti<ln~ y comunicar al -
médico cualquier cosa extraña que note. 

- Debe repo1•tar con rapidez la presencia de sanc;re, de pus, -



de parásitos, de moco, etc. (21> 

4,1,7 Exoftalmos. 

Es una protrusi6n anormal del f.>lobo ocular. 

P.es~lta de la oobre e~timulaci6n si~pática. 

1a 

Ln causa de la exoftall:ú.a es un proceso autoinmunitario 
en el que pru.~ticipan anticuerpos contra lon músculoa cxtraocu­
larea. De~pués de la fijaci6n de estos anticuerpos a las mem -
branau de las células cusculc..res, ocurre aumento de la permea­
bilidad, in.filtraci6n por células monoculeares y acumulaci6n -
de reucopolisacáridoB eu los mismos. 

La p::i.rli.lisis de los músculos c::::traoculnres, el edeoa. sub­
conjuntival, la visi6n fija y cierre pe.lpebrel incompleto son­
signos característicos de la ent'ermedad de Graves. 

Sin e~be.rco el cierre palpebral incompleto también puede­
observarse en sujetos normales. ~uizá el sibllo inicial Gea di­
plopía sin exoftalmía manifiesta a causa de oftalmopatia inri.!_ 
trativa. 

Los ep6nimos y otros sic;nos encontrados en la enfer~edad­
de Graves incluyen los siguientes: 

Si¡;no de DalrYl!lples: ~ue es la ampliaci6n de la fisu:ca -­
palpebral, 

Si¡;no de I'ióoius; Debilidad de le convergencia de los glo­
bos oculares. 

Si¡:;no de Stellwag: Es la ret'.:."acci6n. C.e loe párpados !lUpe­
rioren produciendo a.:::pliaci6n evidente de las abertw.•as palpe­
brnles asociado con párpadeo in!recuente e.!_ncompleto. 

Bi¿;no de Von Graere: Es la retracci6n del párpado supe 
rior que no si~ue al globo ocul~ adecuada.mente, al d.iri~r la 
l!Ü.!:'acia hacia abajo. 

~a debilidad de los músculos oculares demuestru pri.::iera--
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mente en la mirada hacia arriba. 

La debilidad de la abducci6n lateral y de la depresi6n del 
ojo pueden seguir en este orden. 

La :oarca de los vaSos orbitarios causando 11 estrias reí'ini,! 
nns" como se ven en el o:ttalmoecopio. 

- Tratamiento. 

El priuer enf'oque en el tratamiento de los problemas ocul_2. 
res es asegurar un estado de :tunci6n tiroidea normal. 

Durante el suefio deben~sta.r cerrados los ojos. 

Las gotas de metilcelulosa protegen contra la irritaci6n -
y ayudan a otros síntomas locales. 

En pacientes con oftalmopatie. grave, se recomiendan do.sis­

al tas de prednisona. 

Debe empezarse con una dosis de 80 a 100 mg. 

Hay buena respuesta en el edema, subconjuntivnl, el lagri­
meo y la paralisis de los músculos extrnoculares. 

La cantidad se distingile progresivlllllente hasta lo¡;rar una­
dosis efic!z de reemplazo. 

Los enf'crmos que no responden a los glucocorticoides puc -
den mejorar con radiac.i6n de los tejidon retroorbitarios. 

En al¡;u.nos pacientes puede requerirse descomprensi6n orbi­
ta:?..'i~. Po~ lo general, se requiere cirugía correctiva de la r~ 
tr&ci6n palpebral y la oi'talmoplejÍ& en elli'~r.1.110.::i lSJ..ºé-!.Vt:.ti. 

La elevación de la cal.eza de la cama 1 la restricci6n sal -
Y diuréticos pueden disminuir e~icazmentc el edema periorbita­
rio. 

4.2 p¡¡QBL;;b.A.S ?:;ICULOGICOE 

4.2.1 Inquietud. 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NB DEBE 
SIBUOTEGA 
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La inquietud, en un estado psíquico de ~nltn dn reposo, en 
el que po.rticipan1 el dcsasociego, la aprensi6n y la anQ.J.stia; 
se preocnta cuando se espera un hecho runesto que puede produ­
cirse de un momento a otro, o como la consecuencia l6bica de -
hechos anteriores. 

- Atenci6n de enf'ermeria al paciente con inquietud. 

- Debe procurarse que el paciente duerma y descanse bien. 

- Be debe evitar la más posible, las situacioneo que pro-
duzcan tensi6n tanto física como emocional. 

- Puede llegar a ser necesario restrinGir la actividad 
física. 

- Se debe restrinGir los estimulantes de usos comfui como­
el café, el tb y el tabaco. 

4. 2. 2 Angustia. 

Es una respuesta Global de la personalidad en situacio -­
nea que el paciente experimenta, coco amenazantes para su exi!!_ 
tencia organizada. 

La anc;ustia se define como una existencia subjetiva que -
se caracteriza por tensi6n, inquietud y aprensi6n, provocadas­
por amenazas reales o imaginadas a la grati!icaci6n a nuestras 
necesidades. (22). 

Co~o la angustia no produce placer, las personas utilizan 
diferentes métodos para reducirla o eni'rentarla. 

La enersía generada por la angustia se descar~a en un COE, 

portamiento abierto o encubierto. Las manifestaciones del com­
porttuniento depende de la angustia que experimenta el individuo 
y de los cecani~mos utilizados para disminuir su efecto. 

- Hanifestaciones de AnGUstia. 



Las manifestaciones abiertas y encubiertas de la ail(;UStia 
son muchas y pueden incluir: taquicardia, dilataci6n pupilar,­
dia.foresis, respiraci6n superficial, anorexia, naúsea, v6mito, 
insomnio, fatiga, cefa1ea, incapacidad para concentrarse e 
irritabilidad. Todas las personas sufren anf>Ustia, pero la ca­
pacidad para enfrentarse a la angustia est~ marcadamente dis~ 
nuida en el enfernie mental. 

La angustia, por lo contrario, es la señal de una amcnaza­
imninente a la persona1idad on el contexto de su e.n.biente so -
cial. 

Sometido a ciertas tensiones, presenta una exacerbaci6n -­
aguda que se pueden quejar de las manifestaciones ií~icas at;n­
da que se pueden quejar de las manirestaciones ~ísicas de la -
ansiedad. La ansiedad grave puede aparecer en rorma repentina, 
co~o unn reacci6n a la tensi6n emocional, o bien, puede presea 
terse una depresi6n. (23). 

áctualmente la angustia se considera en 5eneral como un e.E_ 
tado de tensi6n que revela la posibilidad de un desastre i.noii­
nente, como una señal de peligro que nace de la prcnsi6n de ª.2. 
tiviriades internas, inaceptables, que surgen de pronto en la -
conciencia o en la rorma de acci6n con las consecuentes respu­
estas de la personalidad individual o de la sociedad. 

Ln anf>Ustia y el miedo mucho tiene en comWi, ya que ambos­
representan señales de peligro. (24). 

- Atenci6n de en.!ermeria al paciente con angustia. 

AJ.. eatablecer una relaci6n de persona a persoua, la en.fe!: 
mera jueca un papel importante tn la valoración de sus observ~ 
ciones. 

La oportunid~d de verbalizar los pensamientos y sentimie~ 

to~ Y contar las experiencias a otro ser humano puede ser útil 
para algunos enfermos. 
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Le:. .funci6n principal de la eni'ermera es csculw.r al pncien­
te de esta manera se le ayuda al paciente a comprender c;radual 
mente qué es lo que hace para contribuir a su incodidad, consi 
der!Lndolo siecpre como una unidad biopsicosocia1. (25). 

- Proporcionar i.nrormaci6n acerca de rutinas del ncrvicio, 
así como horarios y en el tipo de trabajo que realiza. 

- Orientarlo a que renlice nuevos ajustes en su vida perso 
nal, h~bitos y en el tipo de trabajo que realiza. 

4.2.3 Stress 

Stress: del término saj6n es traducido como rencci6n 5en~ 
ral de alarma en unos casos, y como tensi6n en otros. Por lo -
tanto, muchos términos se re.rieren al mismo tipo de re~cci6n -
orgánica ante los estímulos desencadenantes. 

- Definiciones. 
La tcnsi6n stress, segÚ.n. Sel.ye di6 al término; es un esta­

do del cuerpo producido por diversos ªGentes nocivos y ~ue se­
mani~iestan por un síndrome de cambios. A~entcs productores de 
tensi6n y acufio el nombre síndrome general de adaptuci6n. 

- Agentes productores de Stress. 

Se ll~a azente productor de tensi6n a Bente o estimulo -­
que desencadena las manifestaciones del síndroce general de -­
adaptaci6n. !lo es posible clasiJ:icar con presi6n los estímulos 
como a5entes productores de tensi6n o agentes no próductores -
acerca de su carácter. 

1. Se trata de estímulos externos: los estímulos moderados 
o leyes no producen tensi6n. 

2. Los agentes productores de tensi6n son a menudo nocivos 
Y desasradables o incluso estí~ulos dolorosos. 



3. Todo lo que un individuo perciba, Como amenaza, ya ~ea -
real o imagino.ria, produce miedo o ansiedad. Estas emo -
cienes actúan como productores de tensi6n. Sucede 1o mi§_ 

mo con la a.ílicci6n. 

4. Los agentes productores de tensi6n dirieren en los dis-­
tintos individuos y en un mismo individuo en momentos di 
rercntes. 

La tensi6n, como la salud o cualquier otro estado, es un f~ 
n6meno intangible. No puede verse, oírse, saborearse, olerse, -
medirse o percibirse directamente. Cómo entonces, podemoc saber 
que hay tensi6n. Se puede inferir que existe cuando ocurren 
ciertas respuestas tangibles que se pueden medir. 

- 11ecaniSmos de stress. 

Los agentes productores de tensi6n originan un estado ten­
so. El estado tenso, a su vez, hecha a andar una serie de res -
puestas que Selye denomin6 sindrome general de adaptaci6n. 

El estado de tensi6n desencadena el mecanismo de respuesta 
do tenai6n. En algunas sellales desconocidas, la tensi6n uctuaba 
a nivel del piso del enc~felo, para estimular al sinteoa nervi.Q. 
so si=ipático y a la glfuidula hip6risis. 

- Indicadores de Stress. 

Depender~ de ciertas mediciones y observaciones que el 
cuerpo de un individuo racciones a los estimulos productores de 
tenzi6n. He aquí algunos ejemplos: Ami.en~o de la rrccuencia y -

l& ru~~za dél latido ccrdi~co, uumcnto de 1~ ~rc~i6~ !ll'teriel -
aumento de la concentraci6n sanf;Uinea y urinaria de adrcnalina­
y norad.renalinu, audaci6n de lBK pal.mas de las nanas y dilata -
ci6n de las pupilas. 

El stress produce un cambio emocional de la personalidad 1 -

prescrita ataques de insuriciencia cardiaca congestiva; se pos-



84 

tula que cuando se despierta el stress, la liberaci6n de cate­
cola.ninn~ ndrené~gica aumenta la necesidad miocárdica de o.xi~ 
no. (26). 

- Atenci6n de Enfermería al paciente con stress. 

- Hantener una comun.icaci6:ta. con el paciente en .fer.e.a cla­
ra y sencilla, sobre la ubicaci6n del cubiculo, rutina­
del servicio, presentaci6n del personal de enfermería -
qua va a proporcionarle los cuidados. 

- J-Ii.nistraci6n de medicé.mentos del tipo de sedantes lise­
ras para disminuir las tensiones. 

- ~c'tuar con s~guridad y prontitud en cada uno de los pr.2. 
· cedimientos. 

- Detecci6n oportuna de cualquier trastorno de conducta -
o malestar que el ocasione ansiedad. 

- Fomentar cont'ianza al paciente para una pronta recuper.!. 
ci.6n. 

- Orientar a ro.miliares sobre las actividades a real.izar­
UJla vez que el paciente egrese del hospital. (27). 

4.3 PROBLE11AS SOCIOCULTURlJ.E.S. 

4.3.1 Tabaquismo 

- De.fi.ni.ci6n. 

Tabaquismo: Es la intoxicaci6n aguda cr6nica por el taba -
ca. La intoxicaci6n se debe esencialmente al alcaloide nicoti­
na. uno de los venenos m~s potentes para el sistema nervioso -
vegetativo. 

- E.factos de la nicotina y el mon6.xido de carbono en 
el orsan:im•o. 

La princra no parece ser direetB.llente ater6gena poro po --
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dria serlo indirectamente por su e!ecto estimulante adrenérgi­
co y entre ello otros casos, de liberaci6n de lipidos en la -­
san¡;re circulante. El mon6xido, seria directamente atcr6geno -
por su c!ecto vasculot6xico. 

Ln nicotina es la sustancia m~s usada por el hombre des -­
pués del café como estimulante. Cada cigarrillo !umsdo absorve 
un promedio de 0.2 mg. de nicotina, cantidad suí"iciente para -
producir erectos !ar.macol6gicos en el organismo. 

En el ser humano exiat~ una rápida desintoxicaci6n de la­
nicotina y entre el 80 y 95'~ de ésta queda metaboli~ada duran­
te el mismo periodo en que se !wna. 

La ni.cotina ejerce sus efectos en el sistema nervioso cea, 
tra1, ya que su~ e!ecto es estimulante, liberando norad.renali­
na a partir del hipotálamo con la consecuencia, estiomulaci6n­
de los circuitos de recompensa. Estudios recientes indican que 
la nicotina actfia en el nivel bioqu.imico como a nivel conduc-­
tal con.propiedades antidepresivas. En el aparato ca=diovascu­
lar aumenta la resistencias vasculares periréricas. Ello incr,2_ 
menta la frecuencia cardiaca, el consUlllo miocardico de oxígeno 
y las ci!ras de presi6n arterial va a estar dada por la estim)! 
laci6n de las ci!ras simpáticas e i.nhibici6n de las parasimpá­
ticac. 

En los músculos esqueléletico, se comprob6 que la nicoti­
na produce incremento en el temblor !ino distal. (28). 

- Hon6xido de Carbono. 

otros de los componentes del humo del cigarrillo import~ 
te por sus acciones en el organismo, es el monoxido de carbono 
q_ue se combina con la hemoglobina de la sangre formando carbo­
xi-hemoglobina, tiene una vida media de aproxiutüda.Li.~ütc ce~ la 
actividad del individuo y su ventilaci6n pulmonar, lo que de-­
ter.mina que 1os niveles de carboxihemoglobina se mantenc;an al­
tas durante la noche, ya que la actividad física es casi nula­
y la ve~tilaci6n pul.1'lonar disminuye. 
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La toj:icidad de la carboxihemoglobina es dEbido a que dis­
nünuye el aporte de oxí~eno a los tejidos, lo que se tr3duce -

por COJ::lbios en reflejos neurol6~icos 1 cambia en la discrinina­
ci6n senoo=ial, fatiga, cefalea, mareos, irritabilidoü, alter.!:. 
cionen del sueño anormalidades electroence~alor;rái'icas, así cE_ 
mo depresi6n de las funciones. respiratorias. 

Desde el punto de vista epidemioló5ico el f~ar ciGarri 
llos es f~ctor contribuyente en la putoGénesis de varios pade­

cimientos en pa=ticulnr la arteriosclerosis coronariG. El fum!! 
dar, comparado con el que no lo es, presenta mayor incidencia­
de acci~entc~ vasculares, como son los cereb=ovascul~&c, el -
i.afa.rto del miocardio y la muerte súbita. (29). 

- Truto.:::icn.to .. 

En el plan curativo se ha propuesto la terapia do (;rupo, -
la hipnosis, las t~cnicas de relajamiento, los placebos, los -
trauquilizantes co~ resultados poco favor~bles. 

En los primeros días después de la supresi6n del t~Oaco hl! 
bía que estiou.l<J.r y apoyarlo sefialándole que es c::::presi6:i de -
CB.Ilbios bené~icos en el organismo. Parn quienes lo loc;ran, ha­
brá que insistirlcs en evitar rec~ida. (30). 

- Atenci6n de enfermería al puciente con anteceden-­
tes de tabaquismo. 

- .Explicarle los efectos nocivos del tabaco en el orGunis-
mo. 

·- Canalizarla a los cen~ros de orientaci6n co~o: Institu-­
cio::es que dan el pro[rruna de plan de cincc días pLC"a 
dcja.r de .fw.::.cr. 

- Uoncientiz~ a l~ fa.r::.ili~ para que o.poycr: ~l :~~cien.te en 
l~ erradicaci6n del tabaco. 

~ .. }·LEJ'! Di, li.'fEilCiiJ_, lJJ:, .Ltl.1"::.:Rh.t:.!-:j ;~ .P.:ODIZlin..•:-~ ~¡(1LV -
G!Cü.:;. 



87 

- Altcraci6n del estado cardiaco. 

- Taquicardia .. 

Vundrunentaci6n Científica. 

For el aw:iento a la sensibilidad a las catecolU!.'.lirlco que­
so ~cec;ura, existe, en el hipertiroidismo puesto que óct~ rao.n.f_ 
:restaci6r.i. puede oel' provocada directaménte por le. aplicaci6u -
de acirenalin~ o de norodrenaline y foroa p~rte además del cua­

~o clínico del feocromocitorua. 

Sto:fi'er y Cola.- J..firm::in que las cs.tecole.!:liuus au::ientan -
en el hiriotiroidismo y disminuyen en el hipei~tiroidisl!lo y sus­
cirras ce relccionc.n inversB.lilente con las coucentrucionEs de t.!_ 
roxina en le sangre; estos cambios puede interpretarne como un­
mecanismo de dei'ensa del organismo frente al aumento de sensib!, 
lidad e la& catecola.minas producido por el exceco de horconas -
tiroideas. 

En el hipertiroidismo aumenta la respuesta vascular perife­
rica a las catecolaminas lo que aparece apoyar l.a uc.:tor suscep­
tibilidad del hipcrtiroideo a sus erectos. 

Hur>:thal, arir~a que la insuf'iciencia cardiaca ~po.rece en -
el hipertiroidis~o por las siE;Uientes razones. 

la. Edad y anomalías cardiovasculares, producidas por la -­
Ilisma. 

2a. Por la aparici6n de fibilaci6n auricula.i• úebida al hiper 
tiroidismo. 

La bor:::lc.=..:. tirciC.oc. ::.-.=cnt::. lo. co!?.t!."actilid.~.rJ. d+?l !:"_ionri.rdio-
por acci6n directa. 

Acciones de :Bnfer~ería. 

- Tomo de Sif!:IlOS vitales. 
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Fundrunentaci6n Cientirica. 

- Los si(;IloS vitales se miden cada cuatro horas en -
particular frecuencia y ritmo cc.rdiaco y temperat}! 

rn. 

- Be debe valorar la insuficiencia cardiaca concest!, 
va (ICC), ausc~ltar el corazón y los pulrJones. 

- El pulso será contado por un minuto y toocdo en el 
coraz6n puesto que las arritmias puede inducir a -
error. 

La detecci6n oportuna de los signos vit~lec sirven 
como parfur.etro para lus posibles complicaciones, -
como signo de insuficiencia cardiaca o de choque -
cnrdiog6nico. 

Acciones de Bni'ermeria. 

- l'linistraci6n de antiroideos como propanolol. 

Fundarecntaci6n Científica. 

El propanolol es sui'.icientemente ~til p::ra centro -
lar rápidamente la taquicardia y las irre¡;ularida -
des cardiacas pero debe usarse con cautela en insu­
ficiencia incipiente. 

Se administra con el fin de disminuir los efectos -
periféricos de las hormonas tiroideas. 

El paciente tirotoxico ha recibido un cuidado efi -
ca~ se presenta ausencia de palpitaciones, dis¡ti_nu­
ci6n en disnea, mayor tolerancia al ejercicio, la -
presi6n del pulso inicial.mente ampli~ ha disIJinuido 
J en presencia de insuficiencia cardiaca concestiva 

la ~usencia de edema pedal, s3 y estertore~ pul.man~ 
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Proble"1a. 

Alteraci6n astrointestinal y del estado nutricional. 

- P~rdida de peso. 

Fundamentaci6n Cientifica. 

5e produce pérdida de peso a pesar de ~ayor apetito a ca_!! 
sa del catabolismo acelerado. 

El aumento de la producci6n de calor conduce a sudoraci6n 
intolerancia al calor y vasod.ilataci6n. 

aon rrecuentes lasitud y fatigabilidad. 

Acciones de Enfermería. 

- :Proporcionar una nutrici6n apropiada al estado metabólico 
del enfer1>0. 

Fundancntaci6n Científica. 

Dar una dieta rica en calorías, proteínas y vita.minas y BU;! 
tanciosa. Debe enseñarse a ev~ta.r la caf'eina que incrementa 
la de¡;radaci6n del tejido adiposo. 

Los pacientes hipertiroideos que consumen gran cantidad, -­
presentan un balance nitrogenado y de calcio negativo y ne­
ceoitan este exceso de alimentos y vitaminas porque están -
aumentadns sus necesidades metabólic~s. D~be presc=ibir~c -
una cantidad suplementaria, de vitaminas, del conylejo B12-
para tratar anemia, perniciosa y vitaoina A para prevenir -
CeG'lJ.era nocturna que resulta por deficiencia de la lD.Ísma. 

Se debe de consultar al dietista y verificar el peso, inge,2_ 
ti6n de alimentos y frecuencia, consistencia y cantidad de­
las heces Cel paciente. Hay que observar sintocas posibles-
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de deficiencia vitaminica. 

ViGilar l~ írecucncia y consistencia de las heccc; ad.mini§. 
trando suavizantes do heces, debe estimula.!'se la pr~ctica­
de ejercicios moderados para prevenir la constipaci6n y -­

conprobar la ingesti6n alimenticia y el peso del paciente. 

l~o solo hay aumento del metabolismo, sino tB.I!i.bién el incr~ 

ncnto de calorías consUlJ.idas durante la actividad muscu -­
l.ar. 

El incremento de las calorías debe hacerse principalmente­
empleando carbohidratos, por su acci6n de ahorro de proteá, 
n~s y porque brinda un almacenamiento adecuado de gluc6be­
no en el hir;ado. 

La in¡;esti611 de proteínas no debe exceder de 1 g:t>. por Kg. 

de peso corporal, porque dosis mayores aumentar!n el meta­
bol.ismo por acci6n dinfunica especiíica. 

La ingesti6n de tiami~a debe ser elevado, ésta sustancia -
es mfis elevada cuando aumenta el metabolisüo. 

La dieta ha de incluir diaria.mente un litro de leche, 10 -
y 20 m5. de cal:'bohidratos de tiamina y levadur~ u otros s~ 
ple~entos vitáminicos que aumenten el inc;reso acostumbrado 
de piridoxina y !i.cido pantoténico. J..unque es im:;>osibl.e ca],_ 
culnr exactB.IIlente las necesidades cal6ricas de cada paciea 
te, puede rormarse el peso dial:'io como la mejor indicaci6n 
de la insuficiencia calórica de una dieta deterui.nada. 

~ccicnc~ de EnfermP.ria. 

- Pesar diario al paciente • 

.Fundatlcntaci6n Cientii'ica. 

El peso es la serie de maniobras para cuantificar el peso­
º cantidad en c;ramos de masa corporal. 

El. regiGtro del. peso en estado de ayuno o 3 horas después­
de haber ingerido alimentos evita errores en la medici6n. 



91 

i:.'valueci6n: 

La paciente recibi6 un cuidado de en.fer~ería adecuado, es­
tabilizándose su peso, su ineesti6n correcta (uno o má~ movimi­
entos intestinales al día). 

Problema. 

- Deteriodo visual 
- j",;)coítalmos. 

Fundamentnci6n Cientííica. 

El e>:oltalmos ocurre por J.a f'ormaci6n de suztancias y tej_;h 
dos en la cavidad orbitaria retroocular, siendo los principales 
el tejido col&geno, el liquido de edema con iníiltraci6n celu-­
lar y con el tiempo, el tejido íibroso. 

lia;:r iníiltraci6n de la conjuntiva, limitaci6n imJ>Ortante -
de la movilidad ocular y retracci6n persistente, de los piirpa -
dos con el peli¡;ro de pérdida de la visi6n. 

El e:J:o.ftalmos puede resultar de le acci6n de do.e :rc.ctores: 

- La presencia de Tcili o un derivado de ésa oolécula. 

- Una globulina gamma anorl:lal. 

La causa de la exoftalmía es un proceso auto inmunitario -
en el que participan anticuerpos contra los músculos eA-traocul_!. 
res. Después de la íijaci6n de éstos anticuerpos a las oel:lbra -
nas de las c~lulas musculares ocurre aumento de la perueabili -
dad, in.filtrnci6n por células mononuclea.rcs y Qcmaulaci6n de IDJ! 
copolisac.:Z.i~os en los mismos. 

Acci6~ de l::nferuería. 

- 1 .. rotecci6n de glóbulos oculares. 

Fundrunentaci6~ Científica. 



Se recomienda utilizar anteojos para el aol, 1a enfermera 
no deberá colocarse por periodos largos en lugares donde el -
paciente necesite uso.r la mirada lateral superior para verla. 

Instruir al paciente para que baga sus ejercicios ocula -
res con grados de movimiento dos veces al dia. El cuidado de­
en.fermeria ha sido útil si el paciente indica que su visi6n -
es normal, con menor irritaci6n ocular. 

Acciones de Eni'ermeria. 

- Aplicar gotas en los ojos, instalar colirios de metilo.!!. 
l.ulosa a O. 5-1~~. 

Fundamentaci6n Cientifica. 

Alivia el dolor y el ardor y conser·,;a hú.mt:das las co1·neas 
la en!'ermera debe elevar la cabecera de la cama para mej,g, 
rar el drenaje mientras duerme. 
- ~uemosis, conjuntivitis y proptosis. 

Fundamentaci6n Cienti!ica. 

Se requiere una tarsorraJ:ia (sutura de los párpados, en-­
tre si, pera prolongar cuando la proptosis están intensa­
mente que no se cierran durante el sueño. La intervenci6n 
evitará la ulcerBci6n corneal. 

Acciones de Enfermeria. 
- Ministraci6n de corticosteroides en dosis altas. 

Fundamentaci6n Cientifica. 
La :ii11ist.raci6n .en dosis altas &,Jud.a. a. ciat:on•~r lo. a•clu -
ci6n rápida de la exoftal.JLia, y cuando se mejora se disiaj,_ 
nuye la dosis. 

PROBLEl·iAS FSICOLOGICOS. 

- Alteraci6n de la runci6n neurol6gica al exceso de hoE_ 
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monas tiroideas: 

- Inquietud, ~5ustia y stress. 

:h!ndamcntaci6n Cienti!ica. 

La inquietud es un proceso psíquico de !alta de reposo, 
en el que participan el desasocieBo, la aprenr;i6n y la­
aooistia, se presenta cuando se espera un hecho :runesto 
que puede producirse de un monento a otro o con la con­

secuencia 16gica de hechos anteriores. 

La cnsustia es una respuesta global de lu personalided­
en situaciones que el paciente experi~ente co~o axJ.ena-­

zantes para su existencia orsanizada. 

En la angustia puede incluir la taquicardia, dilataci6n 
pupilar, diaforesis, respiraci6n aupeficial, onorexia,­
naúceas, v6mito, insomnio, fatiga, cefalea, incapacidad 
p~r~ concentrarse e irritabilidad. 

El stress es una reacci6n orgánica· a.e.te los ectimulos -
de~encadenantes. Es producido por diverson acentes noc!a 
vos y que se manifiestan por un síndrome de co.;Jbios. 

El stress produce un cambio emocional de la personali-­
dad, prescrita ataques de insuficiencia cardiaca conGe~ 
tivn; se postula que cuando se despierta el stress, la­
liberaci6n de catecolamidas ad.renérGica aw:ienta la nec.!:._ 
sidad ciocárdica de oxieeno. 

~ccion~s de Enfermería. 

- l'lantener un B.LJ.bier.:.te tranquilo y .fresco. 

Fundamentaci6n Cientírica. 

Ll ambiente deber ser tranquilo. Debe ser co~preE;, 
sivo con el comportB.Illiento del p~ciente. Estos --
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pacientes controlan muy mal sus emo~ioneG y no son 
capaces en sus cuidados. Educar al p~cie~te nobre­

la necesidad de dar descanzo al cuerpo. 

La eni'ercera debe tratar de tanquiliza.rlo, procu-­
rar de que los f amili~res se abstengan de d~les -

malas noticias al paciente. 

Es adecuado un ambieLte !rio (18 a 20°) hast~ que­
vuelva eutiroideo, proporcionar ropa ligera y sáb!!_ 
nas !rescae. 

hvite el uso de protector de hule para la cama. 

CB.Dbit.:.r las ropas de cama con tanta frecuencia co­
mo se ~equiere si el paciente est3 diaf'oretico. 

Acciones de l::.n.ferwería. 

-r;Jecutar trabajos manuales. 

Fundarnentaci6n Cientificn. 

Se pro¡;ram.a períodos breves de descanso, ha5ta que 
el nerviosismo y la hiperactividad cedan y retor-­
nen a la normalidad sus niveles de paciencia y re­
nistencia .. I-lientras descansa se pueden proporcio-­
nar diversiones mentales como la lectu.i,a~ convers~ 
ci6n tranquilidad, televisi6n y labores manuales. 

Acciones de En.i'crmeria. 

- I·iinistr.:.ciones de Seda.:::J.tes. 

~ilndorcontaci6n Científica. 

ád.D.iniEtrar sedantes sc{;Ún se reguiero.n. 

hdlninistrar yodo con lecbe para prevenir 1a irri­
taci6n gástrica. hidratar al pncicn~e y dizizlul~ 

el sabor mu;y salado del preparad.o de yodo. 
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Ad.ministrar el yodo ca~ una pajilla, pera prevenir 

lan manchas de los dientes. 

Administrar a5entcs de bloqueos adrenér~icos secún 
se haya ordenado pa.ru controlar la hiperactividad­
del sistema nervioso simpático y disminuir la ta-­
quicardia, la nerviosidad y el teffiblor. 

6. BVALU~cIOíi JJE LA hJ:,".l•ODúLOGIA DEL .i:·_,oc:c;::;u D:i:; A.TLiiCiúl.¡ 

Dh 

:i:;V;J,U,.CIQi; DLL CJiliU: 

Es una paciente del sexo ~emenino de 64 años de edad, con­

edad aparente igual a la cronol6gica proveniente de un medio -
eocioecon6::rl.co medio, con h~bitos higiénicos-dietéticos adecu~ 
dos, que presenta taquicardia, temblores generalizados, dia 
rrea, p~rdida de peso, exo!talmos. 

Sü lo;:;r6 ln disminuci6u paulatina de ln sintomatoloGia con 
la ndministraci6n de drotas autitiroideas. 

Se oE.l'.ltiene.la paci~nte en reposo, administrfuidole liqui--· 
dos y una dieta rica en ca.rbohidratos, vitamin~s y proteínas. 

Se p~eGentn además con inquietud, ansustia y stres5 1 se 1.2, 
gra disi::.inuir, orientfuldols. de la ubicaci6n física de la uni 
dad eXl>licá.udole los diferentes procedirri.entos a realizar, y -
adaptaci6u del medio hospitalario. 

~e lof;ra la concientizaci6n de la problem~tica del taba -
quismo que podrá sU.scitar y se dá w.otivaci6n al paciente y :ra­
l1Llli~0E ~ara acudi~ del ce~tro de rehabjlitación contra el t~ 
baquisi:..o. 

tie confirma que el plan de atenci6n es inductivo porque se 
valora de lo p:::..rticular a lo ~eneral; es analítico porque par­
te de w:. análisis de la situaci6n y jerarquizaci6n de los pro­
blemas y necesidades con la finalidad de realizar la fundru:nen-
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taci6~ científica de las acciones de enfermeria. 

Tacbién es descriptivo porque se señala los probleuas y -
necesid~dcs individuales e4 el contacto directo e indirecto -­
que se tiene en la elnboraci6n y recopilaci6n de los elenentos 
del marco te6rico. 

Las técnicas de investigaci6n realizadas ~ueron la obser­
vaci6~, l~ entrevista, la historis clínica. y íichas de traba­
jo p~·c l~ detecci6n de los problemas que el paciente present6 
y la elabor~ci6u del dihsn6stico de enfermería, y de este man~ 
ra se logró estructurar el plan de atenci6n de enfermería. 

3e cousidera que el plan de ~tenci6n de clrl'erüería ef ec-­
tu~do fu& conGruente con l&s necesidades detectad~s y de alta­
calidad para el logro de los objetivos previa.mente estableci-­
don. 

La p~ticipacibn del equipo de salud fuén en forna oport!!_ 
na, el personal médico y de enfermería brind6 atenci6n eficieE 
te, así coLo el departa!ilento de diotoloc;ía brindó en .for!:la ad.!:_ 
cuc.~:?. a l~ diet~ prcscritü por el médico y el personal dG l&.b,2 
re.torio y .;..a.:·oe X e12 la evaluaci6.u continúa de lt:. cvoluci6r.. -­
del p.:ciente. 

7. COI;Cl..U!:.IL:li....:;..; G....:~12tiJJ.:.J. 

Las conclusiones que se presentan a continuaci6n del pre­
sente caso clínico per1ti ten valo.&.·ar la importe.ncia que tieD.e -
el personal de enfermería, que labora en la especialiC.ad de m.2_ 
dicina interne.. 

CuC;!.UÜO ot: .iuluiú la ~laLorttció.u. üe:l _p.L't:~t:u;,~ UútiO \.:.l1uicv 

se fijarou los objetivoL biol6Gicos, psicológico y sociales; -
se concluye que si se lot.....r6. la participación de e!l.fer=.e!'Ía en­
íorlla satisfactoria. bn el aspecto psicol6¿ico se loc;r6 mB.I!te­
ner al paciente libre de tensiones, obteniendo su colaboraci6n 
en el tratamieuto para su pront& reh~bilit&ci6n • .ill el objeti­

vo sociocultural, se lol.7'Ó iucentiVbr ~l pociente a que oodi-
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!ique sus b~bitoc de vida, actualmente no ne puede valorar los 
lo(7'0B efectivos en cue.Lto a los cambios de conducta del pa -­
ciente por no haber continuado con el seguind.ento del caso cli 
nico del paciente. 

Ln iuportancia de la utilización del marco te6rico sirvi6-
de funda.Iilentaci6n cientifica de los problemas y necesidades y­

de esta manera para l~ construcción del conoci~iento científi­

co del padecimiento pera obtener ba$eS en las acciones de en-­

íer::ieria. 

La elabor~ci6n del dia6Jl6stico de eni'er~ería sirvi6 de ba­
se para la identificaci6n de problemas potenciales del pacien­

te y de esta manera la jerarquizaci6r:. de los miso.os tomanC.o en 
cuenta sus ~spectos biopaicosociales co=o base fun<la::ient~l pa­
ra la elaboroci6~ del plan de atención de enferueria, con este 

plan detectar las necesidades fundamentales; así cono las ac 

cioncs de enfermería especifica, enfocadas a cada necesidad. 

La estructurE1ci6n del plan de atención de enfer=.erio., es -
un~ perspectiva a la atención del pacie~te con hipertiroidismo 
y de esta uanera evitar complicaciones que ~q;r~iren el !>i•ciente. 

Lste proceso fué de c;ran utilidad persoD&l ya que l~ octo­
dolocia que se utiliz6 se aboca a la problemática del puciente 
realizando actividades co~o docente de en!'er~eria en ln ~ten -
ci6n oportuno. y terapeútica, del pe.ciente con hipertiroidismo. 

La atenci6n depende del equipo multidiciplinario, ya que -
el objetivo es recuperaci6n del paciente y la incorporaci6n a­
~u ~úcleo fE.Z!!.iliar y social. 
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Ul!IVERSIDAD KACIOHAL AUTOll0!1.k DE m:iaco 
ESCUELk llACIUNAL DE ENFERl1!::1UA Y OBSTETilICIA. 

ANEXO ti 1 

6.1. HIS!r'Oi(IA CLI!UCA DE EllFili'1HERll. 

1. DATOS DE IDE!lTIFICACION: 

Hombre. ___ ..:C~.,_,J:.:•:..:T,_,.,_ ___ servicio MEDICil<J.. IHTERl!A. 

?lo. de cama. _____ Fecha de ingreso O?-VIII-91. 

Edad~· Sexo~Estado Civil CASADA 

Escolaridad 3er. Ai10 PRil'iAlUil. Ocupaci6n HOGAR 

Religi6n --"C~A"'Tú~·~LI=C~A'---~Nacionalidad riEXICil.l!A • 

Lugar de procedencia TILZAPOTLA NGRELOS, RADICA Ell 

JOJUTLA, HOR., DESDE HACE 30 AÑOS. 

Domicilio AV. Ul!IVERaIDl.Il !lo. 117 COL. DEL BOS,¡UE 

JOJUTLA MORELOS. 

2. PERFIL DEL PJ..CIENTE • 

.A.l'IBIEHTE FISICO. 

liabitaci6n: 

Características rísicas (ilwninaci6n, ventilaci6n 

etc.) -~BU~EL=!A~I=L=U?ITN~=oA~·C"'I~O~ll'-"Y'-'-VEl='=!=T=I=LA~C=IO~l~!~------

:?=opia, !'e!!liliar, rent!:\da., otros; __ _,PR=O"'P'-'ll=----

Tipo de construccipn: ___ _,TAll=::,I:.-t:r.;.U::,E,._ _______ _ 

Illlinero de habitantes: ----.:S"'EI=l3'----------

.Animales dom~sticos ---=P=ERR.A;::·::.:•:.._ __________ _ 

Servicios sanitarios: 
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Agua (Intradomicilisria, hidratante pfiblic, otros) 

IllTRiúJOfüCILIA.RIA. 
Control de basuras CARRO RECOLECTOR 

"100 

Eliminaci6n de desechos (drenaje, fosa séptica, le­
trina, otros) CUE!ITA COii DRENAJE 

Iluminaci6n: LU~ ELECTHICA. 
Pavimentaci6n: -~S:I _______________ _ 

Vias de comunicaci6n: 

Teléfono -=S=I'"--------------------
Medios de transporte: 

iLUTOhOVIL PrtO.riü. 
Recursos para la salud: 

I.N.s.s. 

HABITOS HIGI.EliICOi:>. 

Aseo: Baño (Tipo, frecuencia) -~D=I=AR=I:.:O=------

De manos ANTEci DE LúS il.Il1EllT06 Y DESPIJI:;i; DE IR A:L 

BAl,O, DESFUE.5 DE CADJ.. COfilDJ... 

Bucal: DIARIA TOT.a.Il'IENTE. 

Cambio de ropa personal (parcial, total y frecuen -

cia) DIARIA Y TOTAL • 

..Uimentaci6n: 

Desayuno (horario, alimentos) _ ... 9"':'"'0"'0'--"Hr=s=.'"--=LEC==HE=,-

ClüUIE, FRUru; JUGUS, :nri::vos, PAN y POCA SAL. 

Comida (horario, alimentos) 14:00 Hrs. TORTILIA. 

POLLO, PESCillO, C.üllIB DE RES, SOPAS, FRUTAS, VERDU­

RAS. 

Cena {horario, alimentos 20:00 HRS. LECHE FRüT4, 
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l'All C.1 .. HIIE. 

Alimentos que originen: 

PREF.iillENCli. LECHE, CA11NE, FRUTAS Y VERDURaS. 

Desagrado _...P=LA~'=T=Al~l~O~·~~~~~~~~~~~~~~~ 

Intolerancia ~=ll=Il=l~G~U=rl~O~·~~~~~~~~~~~~~ 

Eliminaci6n (horario y características) 

Vesical DOS O TREB VECl;S ./J.L Dli.. 

Intestinal SIJ:.'TE VIX.l.E:S AL DIA, I:S Dik"1..'IBh.. 

Dc;;cnnso (tipo y .frecuencia) VARI,illLE DE ..i.cu:ERDO 

¿ r.,;. .ñ.CTIVID • .L .¡,UE D&;Etl.J?.cJiA. 

sueño (Horario y características) POCO, DE 5 a 6-

l:!i!B. 

Diversi6n y/o deportes. _,,T=ELE==~VI-==~~·r~o~!I-.,__~~~~~~ 

Estudio y/o trabajo HUGAR 

Otros ~-N~º~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Antecedentes .familiares patol6gicos. 

ABUELOS PATERNOS Y Mil.T.ERl'/03 FillaDO.:> SE D.EdCOllO­

CE LA. CAUSA. HEiil1ANA PORTi.llOfüi. DE EOCIO DESDE -

Co~pre~si6n y/o comentario acerca del problemA o­
padecimiento • 

.EL P.i..CIEJIT.E SE .ENCUENTRA. COJICIEKTE DE SU PADE -

CIHIEHTU. POH TEN"i..:! COHOCIMIE.i.~TO DE SU PHOBLEl"'"üi 

TICil.. 

Participaci6n del paciente y la .familia en el 
dia¡;n6stico tratamiento y rehabilitaci6n. 
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EL PACII.llTE CUENTA CON EL A!?OYO DE SU ESPOSO -

PJ.l:A COl:TINUJJt CON :E.L TIU.TAXIEN1'0 Y LLEGAR A -

um. Priúl;T .... RE!LillILITACION. 

II. ElG?LOl:....CIOH Fisrc:... 

Inspecci6n. 

Aspecto :físico: PaCI.E.N'.11E 001; l..DA.ll b.Pniü.l.\TE A, -

LI. CRúKOLOGICJ,, !W PR&;l:l,l'A l·:ALlo'OR!-!ACIOi;E.:; FI­

SICAS. 

Aspecto emocional (estado de ánimo temperame!> 
to, emociones) PilE61:.ll'.l·A IJ.;,.ur:c;TUD, NE<.VIOSll., -

A LO D.ESCOiWCIDO. 

Palpaci6n Ojos: Falta de sinerfjia entre los -

movímientos palpebrales y los de globo ocular, 
Cuello: Crec.t. 

Percusi6n Extremidades: temblor, sudoraci6n.­

Piel: pelo rino o grueso. 
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COtlP0.5ICIO;: F.t.i:ILib.R. 

PAREJ:lT;;sco l::DA.D OC\fr.h.CIOli PARTICIP.n.CION 
ECONOJ-;:[CA. 

ESPOSO 60 PENSIONADO ~IDTUA 

HIJA 35 ROGAR 1'IHGUI:A 

HIJO 24 E<>TUDIANTE HINGUI!A 

HIJA 22 ESTUDIANTE !UUGUHA 

..... HIJOS GEEi:LOS 20 E.STUDIAN1'BB HIHGUW.. 

HIJO 1q E&~'UDI.b.!iTE HII!GUNA 

DINJ,¡.;rc.;. F.&.J;ILIJU'?. 

EXISTE BUDU .. ORG;..tiIZ...CIO!l F.olITLI..rt Y CuMUNICACiüN SJ:; -

.POlliill DECin .,:UL ES Ufüi. li'l!.l'iILii<. IUTEGRA. 

Dilwrrc;.. aoc:ur.. 

BUEl;;i.S P..W:...CIOi;z..; Y CON .iJ'lISTJill:U.:, Pr.P.IEHTB.:; Y CLii:JlTE.S. 

COtlPOl°.TaliI.llib'O (conducta) NORl"iAL P.l.RA LA EDA.D DE CJillA MIE!"i 

BRO DE LA. FJ;:[LL;.. 

RUTI11il. COTIDWI: •• 

HOG.h..l{, llliGOCiú PHOPIO. 

~roblemQ padecimiento por el que se presenta • 

.i:-.... crnf.i:E .,¡U-.r. cu,;.:;;. COii }ROBLEI·:lil DE !ii..CE 15 DL;.J; DE EVO­

LUCIOi;, TEi·;J;LO~ G.íi.!iEfüü.IZJ.DOS EH 11I;.l·iikt0;; IllFERIOHES -

Y SUP:t:!UulSSj DOLOR OCULl.ll (X): IHHITABILllJ.;.D, Ill601"i!!IO 

PERDIDA m; PZSO. 



FECHA 

12-XI-92 

3-I-92 

Mtecedentes p~rsonales pstólogicos. 

,\uscultac.tÓO. E1l EL /\REA PULMJN1\R NORMAL SIN ESTERDJIDSS¡ RUIDOS CARDIACOS RI'IMICOS 

TA':lUICARDICO. 

Medición, peso, talla1 150 mts., PESO 62,500 KG. 

III.- DllTOS COHPL-1\RIOS 
EXAMi:;NES tr.: Lf\001,\TOOIO. 

TIPO 

CIFRAS -- ---

NORllALES 

PRUE11'5 DE FUNCI<Xl T (90-190 ng/100ml l 
TIHOIO&A. T3 cs.0-11.s u<J% ) 

T4L (O. 7-20 ng/ml ) 

. T4SHCO.o.s o uU/ml ) 

" " T3 

T4 
T4L 

T3H 

DEL PA.CIE.'frE OBSE:RVACION&S 

613 ng/100ml, 

16,4 ug/ml. 

4.8 ng/ml. 

0.3 UU/ml 

116 ng/100ml. La T
3 

generalmente se 

2.s ug/ml. encuentra elevada, o-

o.s ng/ml. es mayor de 40';( 

9.9 uU/ml. 

13-III-92 " " . T3 140 ng/100ml. El colesterol sérico-

T4 2.5 ug/ml típicamente es raro -

T4L 10 .2 uu/ml. eicontrar cifra meno-

TSH res de 150 1119/lOOml. -
7-V-92 " " T3 420 ng/100m1. La captación del Yodo 

T4 14.0 ug/ml. est5 aumentada ost~ 

T4L 
4.6 ng/ml. siblemente siendo m!_ 

TSH 7,9 uU/ml. vor 501. 
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FECl!A ESTUDIO 

12-XIl-92 

TIROIDEO 

OBSERVJ,CiüllE3 

SE OBSJillVA GLA:IDULA TI,tüIJES -
AUI!EJ;T.ü);,. DE TJJ·¡¡J~O fü FOR1·'1l.~­
GLOBAL¡ COliSERVA l'iO:-:Füi.OGIJ.. . -
Y SITUACION. LA CAP'l.'iLCIQl; DELc: 
RJJJIOYODO ES UllIFOlli·iE. 
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