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A mi Madre : 
Principio y fin, 
Luna y Sol, 
Fuerza y amor, 
Por quien todo ES. 

A la memoria de ml Padre, 
en dondequiera que esté. 

A mis Hermanas: 

Rosa Elena:Tu ejemplo, el 
de la superación constante 
es mi mayor aliciente. 

Mónica: Tu alegría de vivir, tu rice 
a raudales siempre está presente 
en mi vida. 

A Joshua, Lluvia y Angie 

Para tí, que llegaste a quedarte: 
...Es la fuma que te arrastra y que 
te acerca a Dios. Lo ves... ? 

A mis compañeros y amigos : 

Por todo lo que vhimos juntos. 
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INTRODUCCION 

El diagnóstico y seguimiento de las enfermedades tiroideas forman parte funda -

mental del trabajo que se desarrolla en los Hospitales de segundo y tercer nivel, 

pero tambien de los servicios primados de atención para la salud. La prevalen - 

cla de enfermedades tiroideas no diagnosticadas en la población adulta en gene-

ral se ha reportado en alrededor de 0.4%, con una prevalencia todavia mayor 

en poblaciones que superan los 60 anos de edad y algunos Investigadores han 

estudiado propositivamente a grupos específicos que se consideran en riesgo , 

sin llegar a un acuerdo unánime para realizar estudios masivos de detección(16). 

Cuando un paciente hiperquinético muestra exoftalmos y bocio, es relativamente 

sencillo diagnosticar HIpertlroldIsmo, sin embargo, cuando la tirotoxicosis existe 

en ausencia de esas manifestaciones el diagnóstico puede ser elusivo y dificil 

La presencia de "apatía" mental, edad avanzada o sIntomatologla cardiovascu -

lar severa pueden confundir y alejar al chico del diagnósticos correcto: Hipertl • 

roidismo Apático (H.A.). De hecho, si estas caracteristicas estuvieran presentes 

en el mismo paciente, la tirotoxlcosis solo podría ser sugerida por un hallazgo 

circunstancial de laboratorio el analizar los resultados de las pruebas de función 

tiroideas (PFT)(19). 

El término "HipertiroldIsmo Apático', fue acunado y utilizado inicialmente en 1931 

por Lahey (6,g), quien llamó la atención en su momento hacia una forma de tiro- 
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toxicosis en la cual la actMdad hipercinética clásica era reemplazada por "apatía" 

como característica clínica predominante y asociada a una apariencia senil. Los 

pacientes afectados en el reporte original eran ancianos, tenían glándulas tiroideas 

pequeñas y carecían de las características clásicas de la tirotoxicosis, tales como 

exoftaimos, taquicardia y piel suave. Lahey advirtió que este grupo de pacientes 

tranquilos, desinteresados y apáticos aunque no mostraban datos de una enferme-

dad extrema, cuando eran sometidos a una tensión emocional Intensa •callada y - 

pacificamente entran en estado comatoso y fallecen en un relajamiento absoluto , 

sin datos de activación' (8.9). 

Reportes subsecuentes han confirmado esta descripción original y enfatizan las di-

ficultades diagnósticas ocasionadas por dicha presentación (1,2,3,8,11,12,14,15,17, 

18,19,20). 

La importancia del H.A. radica en que es una patología que puede evolucionar pro - 

gresIvamente sin tenerse un diagnóstico de certeza, puesto que sus características 

son poco conocidas y de hecho, reciben poca atención en los tratados clásicos de 

Endocrinología. El conocimiento y la difusión de los datos clínicos característicos 

del H.A, pueden permitir un diagnóstico oportuno y un tratamiento adecuado al pa-

ciente. 

En México, hasta donde tenemos noticia solo se ha reportado un caso de H.A diag-

nosticado en 1977 (14) y el resto de casos que suman en total 34 se han reporta • 

do en la literatura sajona.(1 ,2,3,6,11 12,15,17,18,19,20). 



El presente trabajo se realiza con el propósito de enfatizar lo antes expuesto; en 

que la falta de sospecha chica hace que en muchas ocasiones este tipo de pato -

logia pase desapercibida, y cobra aún mayor relevancia sl tomamos en conside -

ración que sólo durante el lapso de 1990 a 1995 se diagnosticaron dos casos de 

H.A. en el Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional "La Raza', que des - 

cribiremos a continuación. 
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CASO CLINICO 1 

M.V.S. Masculino de 39 aflos de edad, de ocupación Joyerosin antecedentes de releven-

cha para su padecimiento. Portador de cuadro de un aflo de evolución caracterizado por 

cefalea de tipo pulsátil, Intensa, de aparición paulatina, intermitente en su presentación 

que disminuye con analgésicos y aumenta con el movimiento y situaciones de tensión emo-

cional. Predomine en región occipital e Irradiación universal, se acompaña de minusvalla , 

desesperanza, llanto fácil y poco intereés por su arreglo personal. Dos meses previo a su 

ingreso cursó con náuseas y vómito de contenido gástrico, postprandial inmediato y pre - 

sentación diaria. Se inició protocolo de pérdida de peso en estudio. 

A la EF: TA 1301100, FC 90 X', FC 92 X', FR 22 X', Temp. 36°C, Talle 1.84 mts, Peso 

62 Kgs. Edad aparente mayor a la referida, palidez de tegumentos ++, atrofia muscular ge-

neralizada, regular estado de Millo, conciencia clara, regular ordenamiento de contenidos , 

orientado en tiempo, espacio y persona, gnosias conservadas, atención disminuida, así co-

mo comprensión y concentración discretamente disminuidas, que se extienden a las funcio-

nes de síntesis, cálculo y abstracción; prresenta Ideas de tristeza, desaliento, deseperanza, 

llanto fácil; talante hipotimico, humor displacentero, ansiedad severa, la motilidad espanté - 

nea es hipocinética. Ruidos cardiacos rítmicos y de buena intensidad, sin S3, S4 o galope. 

Area pulmonar , abdomen, genitales y extremidades sin alteraciones. Tacto rectal con tono 

adecuado de esfínter, próstata SDP. 

Estudios diagnósticos: 

1. Hb 11.6, normocitica normocrómIca. VCM 81.2 CMHb:33.1 Plaquetas: 179,000 
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leucocitos 4000, N 2200, L 1300, M 300, E 200, TP 13.5" (89%), TTP: 34.4, VSG: 4 

TGO 36, FA 107, DHL 162, PT 6.4, G 107 Cr 1.1 P 3.8 Ca 10.8 CT 96, 

2. Depuración de Creatinlna: 46 ml/min 

3. Calcio corregido : 12.9 mg/dl 

4. PFT: T3 253.6 ng% , T4 19.3 4%, TSH 0.007 all/mi 

6. Gammagrama tiroideo. Glándula en situación habitual aumentada de tamaño, con cap- 

tación Incrementada del trazador y distribución homogénea del mismo . 

6. Panendoscopla: Gastrictis crónica superficial en antro y fondo. 

7. Biopsia gástrica: Gastritis crónica leve, con flora bacilar adherente (Helycobacter Pylori). 

8. HIV: Negativo. 

Se manejó con betabloqueadores y 10 mC de 1131, con lo cual mejoró paulatinamente, to-

das las alteraciones se corrigieron en 6 meses. 
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CASO CLINICO 2 

REV, masculino de 77 anos de edad, con cuadro de dos arios de evolución caracterizado 

por astenia, adinamla, hIporexia, disfagia a sólidos, apatía y sentimientos de desesperan-

za, con pérdida ponderal de 20 Kg. Un mes previo a su Ingreso Inicia con disnea de gran-

des a pequerlos esfuerzos, ortopnea y edema de miembros Inferiores. A su ingreso con 

FC de 96 X' , FR:16 X', Temperatura 36.5°C, Peso 49 Kg. Ingurgitación yugular grado 

III, caquéctico. Ruidos cardiacos arrítmicos y de buena intensidad, con S3, sin otros fenó-

menos agregados. Area pulmonar con disminución de movilidad respiratoria, vibraciones 

vocales abolidas, matidez, ausencia de murmullo vesicular y pectoriloquia áfona en hemitó-

rax derecho. Abdomen con hepatomegalia de 3 x 3 X 2 cros. en lineas convencionales, re-

lujo hepatoyugular positivo. Edema de ++ hasta tercio proximal de ambas piernas. 

El paciente ingreso para protocolo de pérdida de peso en estudio. 

Los exámenes de Laboratorio mostraron : Anemia grado I nonnocItIca normocrómica, leu-

cocitos 9800, con diferencial normal, citoquImico de liquido pleura' de aspecto xantocró -

mico, glucosa de 17 mg/di, proteínas 575 mg/dl. T3 443 ng%, T4 17.8 uggib, TSH 17.8411/ 

mi. Gammagrama tiroideo con glándula aumentada de tamarto y aumento de la captación 

del radiotrazador. ECG: Fibrilación auricular. Rx de tórax: Derrame pleural de 50% en he - 

mitórax derecho. Colon por enema: Enfermedad diverticular y colon espástico. 

Durante su estancia en le unidad se manejó con residan hídrica, inotrópicos posftivos,diu-

réticos de asa, metimazole y finalmente 10 mC de Y 131. El paciente presentó mejoría del 
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cuadro de inicio en su totalidad y fue egresado del Servicio, sin embargo, tiempo después 

se nos comunicó que falleció en forma súbita en su domicilio. 



oel 
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Paciente con hipertiroídismo apático 	Posterior a terapia antitiroidea 



REVISION DE LA LITERATURA 

En 1931, Lahey utilizó el término "Hipertiroldismo Apático" para describir la presen-

tación silente de algunos pacientes hIpertlroldeos de edad avanzada. Llamó a esta 

patología 'un tipo diferente de Hipertiroldismo", que no se manifestaba con las ca-

racterísticas clásicas tales como tiroides palpable y agrandado, taquicardia, exoftal-

mos, piel húmeda y rubicunda, as' como frecuencia cardiaca elevada. La ausencia 

de estos signos clásicos de "hipertiroldismo activado" hizo que estos pacientes fue-

ran candidatos excelentes para procedimiento quirúrgico. Una vez intervenidos, no 

obstante "calmada y pacíficamente cayeron en un estado de apatía, luego coma y 

murieron de una forma relajada". A Lahey le pareció muy importante este tipo de Hl-

pediroldismo porque no dió datos que hubiesen prevenido una fatalidad. Consecuen-

temente, eligió manejar el H.A mediante hemitiroldectomla en dos estadios, con seis 

semanas de intervalo entre las operaciones. Si dichos pacientes son manejados en 

otra forma "se cometeran otros muchos errores", previno (5,8,9). 

Esta forma inusual de Hipertiroldismo se observa predominantemente en la población 

senil. Se han descrito tamblen como una complicación tiroldea muy rara en niños y 

adolescentes, pero es todavía más excepcional en pacientes de edad media (16,18). 
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FISIOPATOLOGIA 

La fislopatologla del H.A no se conoce con precisión. Los eventos fisiopatológicos 

que dan lugar a una respuesta apática son pobremente entendidos hasta la actua-

lidad. Se ha pensado que lo insidioso del cuadro determine que con frecuencia se 

omita el diagnóstico permitiendo una evolución prolongada que explique el deterio-

ro de los pacientes, con desarollo de caquexia y gran debilidad muscular. Se ha vis-

to que la combinación de tirotoxlcosIs relativamente insidiosa persiste por un perio-

do de varios meses en presencia de edad avanzada y causa descompensación de 

varios sistemas, particularmente el cardiovascular, y Juntos constituyen las variables 

que producen el cuadro de H.A.. Una observación valiosa que enfatiza y probable -

mente aclara el panorama en cuanto a la petogénesis, es la ocurrencia de Biefarop-

tesis (19). Esta se puede presentar en cualquier paciente con Hipotiroidismo no 

tratado, o en pacientes con tirotoxlcosls tratados con bloqueadores adrenérgicos. 

En última Instancia en un dato confiable de efectividad terapéutica. La ocurrencia de 

este fenómeno en pacientes con H.A lleva a una evidencia Indirecta: a la teoría de 

que estos pacientes puedan tener tamblen una deficiencia relativa de catecolaminas, 

o bien, una ausencia de respuesta ()gano terminal a las catecolaminas. Otra hipóte -

sis incluye la resistencia local a la acción de las hormonas tiroideas, lo cual podría 

deberse a la transformación de tiroxina en una forma menos activa de triyodotironina 

descrita previamente por otros autores (19). 
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CUADRO CLINICO 

HIPERTIROIDISMO CLASICO EN ANCIANOS. 

La mayor parte de los pacientes con HA, tienen más de 60 años de edad y en ellos 

se explica del 10-15% de todas las tirotoxicosis. Por tanto, para poder hablar del H.A, 

mencionaremos primero las caracteristicas clínicas del "Hipertiroldismo clásico", 

Algunos pacientes se presentan con síntomas típicos de Hipertiroldismo, en especial 

cuando la causa es la Enfermedad de Graves. Pueden tener los síntomas habituales 

de nerviosismo, debilidad, palpitaciones, sudoración, insomnio, pérdida de peso, mio-

palla y signos oculares; aún así, el hipertiroldismo del anciano resalta porque se pre-

senta con síntomas atípicos o mínimos que suelen atribuirse al envejecimiento. La pér-

dida de peso observada sugiere enfermedad maligna oculta, la cual da lugar a estu-

dios apropiados. A menudo no hay datos oculares y con frecuencia no hay crecimien-

to del tiroides. Como dato más relevante la actividad hipercinética queda reemplazada 

por tetare» como dato clínico dominante, que da lugar a sujetos cansados, desintere-

sados, que no toleran bien el estrés. 

La frecuencia de tirotoxicosis en ancianos varía entre 0,5 y 2.3% dependiendo de la - 

población estudiada y de los métodos utilizados para valorar la función tiroldea. La 

frecuencia de signos y síntomas difiere de lo que se observa en pacientes más Ove - 

nes. En 80% de los ancianos aparece pérdida de peso, pero 40-60% de los pacten -

tes de menor edad no la presenta, y hasta un 20% puede aumentar de peso. 
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Las anormalidades cardlóvasculares son mas frecuentes en el anciano e Incluyen 

arritmias auriculares, insuficiencia cardiaca congestiva y diversos grados de bio 

queo cardiaco. Se ha documentado la ausencia relativa de taquicardia en ancianos 

con tirotoxicldad; alrededor de 40% de los ancianos tiene una frecuencia cardiaca 

menor de 100, además se observan respuestas ventriculares lentas en sujetos con 

fibrilación auricular, lo cual sugiere bloqueo auriculoventrIcular intrínseco, probable-

mente secundado a insuficiencia cardiaca Isquémica concomitante. 

Es Importante considerar HIpertiroldIsmo oculto en todos los casos de fibrilación au-

ricular de inicio reciente. Algunos pacientes con ángor notan incremento de los sínto-

mas anginosos cuando presentan hipertiroldismo; esos síntomas se resuelven con el 

tratamiento de éste último. 

Durante muchos anos hubo discusiones respecto a sl hay un padecimiento específico 

que pueda clasificarse como "cardiopatía tirotóxica". Se creyó que la descompensaclón 

cardiaca observada en la tirotoxicosIs suele depender de cardiopatía pre existente. Los 

datos clínicos y anatomopatológicos no son claros, poro algunos enfermos no tienen car-

diopatía ?lindamente'. Independientemente de lo anterior el tratamiento de la tlrotcodcosIs 

revertirá la anormalidad cardiaca causada por exceso de hormonas firoldeas, 

Dependiendo del pais estudiado, el bocio multinodular tóxico o Enfermedad de Plummer 

es muy frecuente. El diagnóstico se establece al tener la sospecha chica y confirmado 

con pruebas de laboratorio adecuadas. Lo habitual es encontrar concentración elevada 
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de T4, aunque puede observarse le situación de tirotoxicosis por T3 en pacientes con 

adenoma solitario o con bocio multinodular tóxico temprano. Ocasionalmente la concen-

tración de T3 puede ser desorientadora debido a la frecuencia con que se observan en-

fermedades no tiroldeas agudas concomitantes. La TSH suprimida puede bastar para 

confirmar el diagnóstico y rara vez se requieren pruebas de TRH en ancianos. La capta-

ción de yodo radiactivo por el tiroides (RAIU) sólo es útil cuando es muy alta, lo que su-

giera Enfermedad de Graves, o en extremo baja, lo que orienta hacia hipertiroldismo en 

resolución espontánea. 

El tratamiento para hipertlroldIsmo en ancianos es a base de yodo radiactivo y la dosis 

no difiere de la que se emplea en pacientes más Jovenes. Para tratar la Enfermedad 

de Graves se prefiere hacer eutiroideos a los pacientes al tratarlos dos o tres meses 

con antitlroldeos. Lo anterior tiende a agotar la hormona tiroldea preformada en la glán-

dula para disminuir el riesgo de liberación de hormona tiroidea después de la radiación 

a partir de reservas glandulares y acentuación subsecuente del estado hipertiroldeo.Pue-

den utilizarse beta adrenérgicos como adyuvantes, en particular al principio de tratamiento 

con antItIroldeos y cuando los enfermos presenten molestias por taquiarritmlas sintomáti-

cas. 

El tratamiento para bocio multinodular tóxico solo difiere porque se requiere mayor canta - 

dad de yodo radiactivo, debido a la captación Inadecuada generalizada del yodo y a la 

distribución irregular del isótopo dentro de la glándula luego del tratamiento, con cierta 

13 



frecuencia se utilizan dosis de 25 a 29 mC . Además , quienes padecen esta enfermedad 

a menudo necesitan una segunda o tercera dosis a Intervalos de 6 meses, si las concentra-

ciones de la hormona tiroidea no han llegado a lo normal. Muchas veces, aún cuando se 

logra el eutiroldIsmo, no desaparece el bocio. 

HIPERTIROIDISMO APATICO. 

Una vez que la condición senil dificulte el diagnóstico, lo atípico de la slntomatologla del H.A 

y la frecuencia de enmascaramiento oscurece y retrasa el diagnóstico. Aún cuando puede 

sospecharse tirotoxlcosis, el tamaño pequeño de la glándula tiroides y los valores bajos de 

los exámenes de función tiroldea pueden confundir al clínico. Sin embargo, a continuación 

enunciaremos las características clínicas sobresalientes del H.A que son útiles para esta-

blecer el diagnóstico correcto: 

* Paciente de edad avanzada con fascias tipicamente "plácida", que difiere del paciente hl-

perquinético usual. 

• Bocio de pequeña magnitud. 

Presencia de depresión. letargia o apatla. 

' Ausencia de manifestaciones oculares asociadas al hipertiroldismo. 

Debilidad muscular sustancial y emaciación. 

' Pérdida de peso excesiva. 

• DIsfunción cardlovascular con fibrilación auricular. 
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DIAGNOSTICO: 

Con respecto a la pruebas de función tiroldea (PFT), es necesario recalcar que aún las 

elevaciones mínimas en los niveles de yodo proteico sérico (PBI), captación de 1131 e 

Indice de tiroxina libre son Importantes en el diagnóstico. Cuando estos estudios no son 

claramente diagnósticos, otros estudios, como pruebas de supresión de T3 pueden ser 

realizadas, no obstante, en pacientes ancianos no están exentas de riesgo y deben rea-

lizarse sólo bajo supervisión muy cercana (19). 

Existen Informes de variantes chicas dentro del mismo cuadro que puede hacer aún más 

dificil el diagnóstico: Shehy y Allison (17), describieron un caso de maiabsorción Intestinal 

que "enmascara" la presencia de H.A; asimismo, en algunas series de pacientes que cur -

san con tormenta tiroidea, se hace mención del estado apático de algunos pacientes. Otra 

situación que tamblen ofrece confusión es cuando existe hipertlroldismo apático por T3, en 

la que T4 es normal, por lo que es necesario entre otras cosas, llevar a cabo determinacio-

nes de Triyodollronina por RIA cuando se sospecha H.A y la tiroxina resulta dentro de Ilmi -

tes normales (14) . Tamblen se ha reportado un caso en el cual la manifestación primaria 

fue la hipercalcemia, lo cual dificultó enormemente el diagnóstico (11). 

En otros casos reportados se alude a que las características cilnicas Iniciales del H.A pue-

den presentarse en forma de un síndrome depresivo agudo y demencia asociada que fue -

ron descartadas luego del diagnóstico correcto y dar manejo adecuado (20). 

15 



TRATAMIENTO: 

No hay un tratamiento único para el HA. Este debe ser cuidadosamente individualizado 

de acuerdo a las características clínicas del paciente y la presencia de enfermedades 

concomitantes. En la revisión de casos motivo de este estudio encontramos que en dos 

pacientes, femeninos de 73 y 84 años de edad respectivamente, predominaba como 

dato principal la apatía y el diagnóstico inicial señalaba hacia la afección del sistema car-

diovascular. Fueron manejadas con 10 mC de 1131 y yoduro de potasio, guanetidina 25 

mgldla y proplitiuracilo (PTU) 200 mg/dia (19). 

Otro caso, en una mujer de 52 años de edad, con malabsorción Intestinal secundaria a 

H.A fue manejada con Liotironina sódica (Cytomel), 60 mg 3 veces/ día y 6 mC de 1131 

oral(17). 

Un caso más, de una mujer de 43 años quien presentaba la sintomatología clásica, fue 

manejada con Carbimazole, 10 mg 3 veces al dia (3). 

Tambien representativo es otro reporte de una mujer de 47 años de edad quien presentaba 

el perfil completo de la Enfermedad y fue manejada con PTU además de 10 mC de 1131 

que fue sustituido por Tapazole al encontrarse disminución de Leucocitos y plaquetas mien-

tras recibía PTU (14), entre otros. 

En los dos casos reportados por nuestro Servicio en el H.E C.M. "La Raza" ambos pacien-

tes a los cuales ya hemos hecho mención tambien se manejaron con 10 mC de 1131 pre • 

sentando mejoría muy notoria. 
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Algunos autores coinciden en señalar que el yodo radiactivo es el agente de elección 

para el manejo de H.A en el anciano, ya que la posibilidad de carclnogénesis y terato-

genicidad derivada del uso de I 131 resulta Irrelevente en los ancianos dada la disminu-

ción de su expectativa de vida. Los fármacos antitiroldeos como PTU y Metimazole son 

menos útiles en ancianos ya que el bocio tboxico nodular es relativamente resistente a 

este agente. 

De cualquier modo, la piedra angular en el tratamiento del H.A es y seguirá siendo en to-

dos los casos, la sospecha clínica oportuna que nos lleve al diagnóstico correcto. 
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TABLA 1. 

PRUEBAS DE FUNCION TIROIDEA EN PACIENTES ANCIANOS 

SUSTANCIA 
	

EXAMEN 	 HALLAZGO 

Tiroxina (T4) 	 Radloinmuneanalisis 	Normal 

Triyodotironina (T3) 	Radloinmuneanálisis 	Normal o ligeramente baja 

Triyodotlronlna 	 Captación de resina 	Normal 

T3 reversa (rT3) 	Radloinmuneanálisis 	Normal o ligeramente elevada 

TSH 	 Radloinmunoanálisis 	Normal o ligeramente elevada 

lodo 	 Captación radioactiva 	Normal 
en 24 Hrs. 

Fuente: Referencia 5 
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TABLA 2. 

COMPARACION ENTRE EL HIPERTIROIDISMO TIPICO Y EL APATICO 

Hallazgos Hipertiroldismo tipico 
X 	D.E 

Hipertlroldismo Apático 
X 	D.E 

p 

Edad 36.1 16,8 67.7 13.9 <0.001 

Peso estimado del 72.6 17.6 46.2 14 <0.005 
Tiroides 

Pérdida de peso - 4.8 6.4 - 	17.2 4,6 <0.0001 

Duración de sintomes 
(meses) 

8 3.9 25.6 32.6 <0,025 

Fuente : Referencia 19 
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TABLA 3. 
CUADRO CLINICO DEL HIPERTIROIDISMO APATICO:  

HALLAZGO 	 PORCENTAJE 
Apat In 	 100 

Insuficiencia cardiaca 	 68 

Crecimiento tiroideo 

Leve 	 66 

Moderado 	 12 

Ausente 	 29 

Tipo: 

Muttinodular 	 48 

Difuso 	 16 

Nódulo único 	 5 

Ausente 	 27 

Mlopatla proximal 	 60 

Biefaroptosis 	 55 

FibrilacIón auricular 	 55 

Taquicardia simas' 	 43 

Pulso normal 	 15 

Caquexia 	 33 

Sexo Masculino 	 10 
Femenino 	 90 

Edad promedio : 58.2 

Fuente: Análisis de casos referidos en Bibilografin 	 20 



CONCLUSIONES 

Como ya hemos advertido, el Hipertiroidismo apático es una patología en 

la que, si no se tiene la suficiente suspicacia diagnóstica frecuentemente 

puede pasar desapercibida dada la amplia gama de patologías con las cua-

les puede establecerse un diagnóstico diferencial, ya que sus manifestacio-

nes iniciales poco tienen que ver con el Hipertiroldismo clásico. 

Debemos enfatizar que se llegó a tales diagnósticos luego de un análisis 

cuidadoso de los casos y de excluir otras patologías con signosintomatolo-

gla similar a las del inicio de ambos casos. 

El Departamente de Medicina Interna del Hospital de Especialidades del - 

Centro Médico Nacional "La Raza" en el periodo de 1990 a 1995 tuvo alre-

dedor de 7400 internamientos , y fueron los 2 casos reportados en este tra -

bajo los únicos que correspondieron a H.A. Por ello y por la escasa informa-

ción que se tiene sobre esta patología en los libros de texto nos propusimos 

realizar esta Revisión de la literatura. Mientras se realizan otros estudios y 

se incluye esta patología en los tratados clásicos de Medicina , debemos 

divulgar los datos elementales para el diagnóstico y tratamiento oportunos. 
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