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RESUMEN 

Investiqamos la evolución d~l_exoftalrnos en pacientes h.! 

hipertiroideos tratados con I-131.(qrupo I) 6 ciruqta tiroi-­

dea (grupo II) • No encontramos diferencia entre ambos grupos­

con reepecto a edad, sexo y tiempo do _segu~iento._ 

En el grupo I, nuevo pacientes (45') presentaron proqre­

si6n del oxoftalmos, uno mejoría (5\) y 10 (SO\) estabiliza-­

ción. En el qrupo II, ol exoftalmoe.aument6 en ocho caeos (40') 

mejoró on seis (JO\) y se estabilizó en sois (JO\). El an&li­

sis ostad!stico no mostró diferancia significativa entre am-­

bos grupos. 

Por rastreo post quirúrgico con 1 mci do I-131 se confi,! 

mó ausencia do tiroides en nuevo pacientes (45\) y remanente 

tiroideo en 11 (SS\) lo cual no modificó la evolución dol e­

xoftalmos. 

El tiempo do evolución del oxoftalmos previo al trata-­

miento referido por los pacientes fue do 1 a 9S meses en ol­

grupo I (promedio 25.21) y do 2 a 264 meses en el grupo II-­

(promedio 36.94), el análisis de v~rianza no mostró in----­

fluencia dol misma sobro el comportamiento del cxoftalmos. 

Por lo anterior, la elección dol tratnmiento del hipcr­

tiroidismo del bocio tóxico difuso debe b11s1u·til' en critc--­

rios independientes do la presencia y severidad del oxoftal 

moa. 
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I N T R o o u e e I o N 

El bocio tóxico difuso ó enfermedad de Graves Basedow, 

es la causa más frecuento de hipertiroidismo en nuestro --­

pata. Comprende en forma clSsica al hiportiroidisrno, exis-­

tiendo también eutiroidismo y el algunos casos hipotiroidis 

mo, bocio difuso, oftalmopatta y en menor proporción, mixe­

dema pretibial y acropaquia (1,2}. Do éstos, la oftalmopa-­

tta ha recibido considerable atención por los problemas tau 

to estéticos corno funcionales que ocasiona. se presenta 

pr&cticamente en el 100\ de los casos en su forma no infil­

tra tiva (3,4} y es evidente cltnicamonto en al 30-50\ do -­

los pacientes como oxoftalmos ó forma infiltrativa (l,S,6,7}, 

qua se define como protusión de uno ó ambos ojos, igual ó 

mayor do 20 mm con barra do Hortal ó la diferencia entro -

ambos ojos igual ó mayor do 2 mm (9.30) . 

Desdo qua Oobyns en 1950 propuso a 1.1 TSll como posible 

causa do la oftalmopatía do la onformodad do Gravas, so han 

propuesto múltiplos teorías, lo cual nos habla do la compl~ 

jidad do asto padecimiento. En 1970, Kon y Winand (10}, .1 -

partir do la proteólisis do TSJI, aisl.lron lo qua ellos lla­

maron factor productor do oxoftalmos (EPS), teoría qua pron 

to fue rechazada debido a qua la enfermedad do Gravas cursa 
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con TSH baja y otros padecimientos con TSH alta.no cursan -­

con exoftalmos. En la teo~1a de .los comPlejos inmu~cs (11, -

12 113), se postula que el Compl8jo de·tiroglobulina y anti-­

cuerpo anti-tiroglo~ulina (u- otr~ ·-anttgeno tiro.ideo), alcan­

zan la órbita por drenaje l.infático, a partir de tiroides y -

desencadenan una reacción inmune a·ese'nivol (14, 15). ~n 

contra de esta toorta se ha observado que no hay rela~ión de 

complejos inmunes fijadokes de complemento con uxoft8lmos y-

generalmente no se asocia con otras enfermedades por comple 

jos inmunes. 

En la actualidad, hay considerable evidencia de que el­

exoftalmos de la cnformnd.'ld de Grv~as, al Jgual qua el hipe,r 

tiroidismo, es una 6nformodad autoinmune (2 1 6,16,17). So ha­

obsorvado inmunidad humoral y celular contra antlgenos de 

músculos extraocularcs y de tejido conectivo rotroorbitario. 

Estos anticuerpos podrían ser parto de una respuest.'l policlo 

nal a anti~anos tiroideos (2,G,36), una reacción cruzada ---

contra antlgenos compartidos por órbita y tiroides (JA) Ó U• 

na respuesta primaria estimulada directamente por anttgonos-

orbitarios. 

La asociación entru oftalmopatía e htpcrtiroidi~mo en 

la enfermedad do Graves es pr5cttcamcnto del 100\ (aunque -

no necesariamente manifestado como cxoftalmoG infiltrativo) 

y algunos investigado~es han encontrado relac1ón entre al i 
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nicio del 
0

hipert.iroidismo ·_y-.1~ ''pres:ent~c:=ión del ex~ftalmos. 

{20) , por lo que se ·ha postU:iiido. que puede ·ser el tiroides 

la fuente primaria· de ~nt.19-~~o·; y ··ant.iCu~rpos contra tej i 

do orbitario y que la 'eliniincli::i6n del· _tiroides, blisicrunen­

te por medio de cirugta, disminuirá los anttgenos y la ---

fuente misma de anticuerpos, logrando mojarla del exoftal-

l!IOS como lo han reportado Catz y Perzik., Porzik, Rothmund, 

Gwinup y Harushak. (21 122 1 23,24). 

Por otro lado existen reportes on contra de lo ante--

rior por Volpó, llamilton, Pcquognat y Werner (25,26,27,- -

20) y actualmente so postula la posibilidad do que so tra-

to de dos padecimientos autoinmunos independientes (2,6). -

Do hecho, no so ha encontrado una relación directa entre la 

prosentaci6n y duración del exoftalmos y la disfunción ti--

roidoa, el exoftalmos puede presentarse antes, durante ó --

dospuús del hipcrtiroidismo (29). 

El tratamiento del cxoftalmos ondócrino comprendo tan-

to medicamentos, como clrugta orbitaria, plasmaférosis y r_!! 

dioterapia. La indicación para usar alguno do ollos dependo 

principalmente del estadio clínico del cxoftalmos dndo que-

aún no so ha precisado suctioloq!a. En su evolución natural, 

se ha observado que en una minoría se .i.utolimita a los 3-6 -

mosca do su inicio, rnds la mayor la do los cas03 porsiston (30), 
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La probable influencia del-tratamiento del hipertiroi­

dismo sobre la evolución del exoftalmos, nos llev.ó a inves­

tigar el curso del exoftalmos en paCicntes hipertiroidcos -

tratados con I-131 ó cirugía tiroidea, captados de 1976 a -

1980, en el servicio de Endocrinología. del Hospital de llsP.!!, 

cialidades del Centro Médico Nacional, I.H.s.s. 
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MATERIAL y ME.TODOS 

So estudiaron on ·forma prÓ~~o.i:tÍ.~a c_Uaroiitá ·pacie.ntos­

ingresados al servicio de' 1976.'a:)9.Bci//ló_S-'que Cur~abArl ·el! 
-·' ' - - - .. -- - ' 

nica y bioquimicamonte con bocio· t~xi~o-;d'ifUso Y_ oxoftalmos. 

Treinta y cinco mujeres y cinco hombres~ con edades º.!l 

tre 20 y 60 aftas (promedio ·44 afio&),· a lo que so realizó 

captación tiroidea de I-131 a las 24 hr, gW!lagramn tiroideo 

y determinación por radioinrnunoonsayo de los nivolos en SU!!, 

ro do triyodotironina, tiroxina, tiroxina libro y hormona 

estimulante dol tiroides, antes y después del tratamiento -

del hiportiroidismo y cuantas voces fue ncesarlo durante el-

curso de la observación. 

Los pacientes fueron asignados al azar on dos 9rupos1 

Grupo I1 vointo pacientes, dieciocho mujeres y dos ho!!l 

bro, con edades entre 20 y 59 años (promedio 37.5 añoslo --

que recibieron I-131 como tratamiento del hipcrtiroidlsmo. 

Grupo Ili veinte pacientes, diecisiete mujeres y tres 

hombros, con edades entro 19 y 51 años (promedio 30.5 años) 

tratados del hipertiroidismo con tiroidectomia. 

A los pacientes del grupo I so les administró betnblo-

queadoros (proprnnolol) y tranquilizantes (diazopam) a do--

sis respuesta y recibieron do 5 a 25 mCi como dosis total -

do I-131, do acuerdo n su evolución, con lapsos do 4 a 6 m~ 
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ses entro cada dosis de_S mCi. 

El grupo iI se llevé al eutiroidismo previo· a·! la ciru­

g!a con drogas anti tiroideas a: dosis.·· reá~uest~· (ine~imaz~l). 
El exoftalmos so valoró ~~· ~n ~ismo··~édi~o Utilizando 

barra de ttertel y se consideró variación·icjual.6 mayor de·2 

mm en uno 6 ambos ojos para definir aumento, disminuCión 6-

estabilización del exoftalmos (8). Para evaluar el cambio -

en la medición del exoftalmos en el curso del seguimiento,-

se tomó la medición promedio de ambos ojos, tanto inicial -

como final, ya quo el contrasto en "T" no mostró diferencia 

entro el uso do valores promedio ó do cada ojo por separado. 

El tiempo de observación para ambos grupos fue de 2 a-

162 meses (promedio 43.27), los del grupo I do 2 a 162 me--

sea (promodiO 49.6) y los del grupo Il do 2 a 158 meaos ---

(promedio 36.95), 

Los métodos ostadtsticos utilizados fueron x 2 y anlili-

sis do varianza (49). 
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RES U L TA-O O S 

t;n cuanto a la distribución por sex°::Y- edad,_ no se en­

contr6 diferencia estadísticamente- signi.~icativa ·entre el -

grupo 1 y 11, as! como tampoco en relación al tiempo de se­

guimiento. 

Grupo 1 (Tabla 1) ' el promedio de exoftalmometr1a fue­

de 19.85 ! 2.82 mm pretratamiento, y de 21.15 ~ 2.56 mm --­

post tratamiento, lo cual no fue estadtsticamento eignific,!. 

tivo (p O.OS) (gr4fica 1). Nuevo paciontoe (45\} presenta­

ron aumento dol exoftalmos, con una exoftalmomotrta pre tr.!!. 

tamiento do 18.9 y post tratamiento do 21.BJ mm. So observó 

mejorta en un caso (S\) con valores pro y post tratilmionto­

do 18.S y 17.S respectivamente y die:z: pacientes con ostabi­

li:z:ación (SO\), con valores pro y post tratamiento do 20.0-

y 20,g mm en promedio rospcctivrunente (gráfica 2). 

Grupo Il (tabla 2)i la exoftalmomotrla pro tratamiento 

fue do 20.675 :!: J,JS mm y post tratamiento do 21.25 :!: 2.72-

mm sin diferencia significativa (p> 0,05) (gráfica 3), El -

exoftalmos numontó en ocho pacientes (40') con valeros pro­

y post tratamiento de 19.0 y 21.43 nun, la mejoría so obser­

vó en sois casas (JO\) con valores do 21.BJ y 20.16 mm pro­

y post tratamiento respectivamente y on sois (JO') la esta­

bilización, con mediciones pre y post tratamiento do 21. 75-

_,_ 



y 22.0B nun (qráfica 2). 

Al comparar ambos grupos, no se encontró dif8rencia sis_ 

nificativa en cuanto al nGmero do pacient8s cuyo oxoftnlmos­

mejoró, so estabilizó 6 p~ogr~só (grñfic~ 2).· 

En relación al tipo d8 cirugta, se realizó gillnaqra.rna t! 

roideo post tratamlentó.co~ 1 rnci do I-131 en todos los pn-­

ciontes del grupo II, ca"nfirmlindose ausencia do tiroides on-

nueve pacientes (45') y' remanente en 11 (SS\), lo cual no i~ 

fluyó en la evolución del exoftalmos anal izado (g_ráfica 4). 

El tiempo do evolución del exoftalmos antes del trata--

miento referido por los pacientes dol qrupo I fue de 25.21 

mosos Cl a 95 meses para diecinueve paciontos, ya que en -

... un caso se desconecta el dato. 

En el grupo II, la duración fue de 36,94 meses (2 n 264 

meses) para dloctnuove pacientes por desconocerse el dato en 

uno. 

El análisis do varianza no mostró diferencia ostadísti-

ca on ol tiempo do duración del oxoftalmos pre tratamiento y 

·el curso del mismo (qráfica 5). 

Todos los pacientes sometidos a cirugía ttroidea evolu--

clonaron al hipotiroidismo, ol cual fue substituido oportuna-

mento. Los pacientes dol grupo tratado con I-131 lograron u~ 

tiroidismo como consecuencin del I-131 ó posterior a la subs­

titución en los casos en los qua se presentó hipotiroidis-
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mo. 

No se observó ninguna complicación al tratamiento en -­

ol grupo I, en el grupo II, las complicaciones secundarias a 

la cirugía fueron seis casos do hipoparatiroidismo transito­

rio (JO\) y un paciente (5\) con parálisis del nervio recu-­

rronte. 
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O X S C U S I O N 

Para un padecimientO_que-puede tener remisión espontá-

noa (30), es diftcil v4lorar la-influencia de determinado -

tipo de tratamiento. ;:~·¡.-':ox-~~-~~-1~~ ;~~dScrino - tiene una evo-

lución prácticamente !Ín~red~c-~i-~-;:~ .' l~ respuesta a los dis-

tintos tipos de_tratamiento ea algunas veces decepcionante. 

Lo anterior ha llevado al oStudio de otros factores que 

podrtan producir su re9rosión ó por lo menos su estabiliza-

ción. Existen reporte a favor y en contra de la influencia-

del tipo de tratamiento del hipertiroidismo sobre la evolu-

ción del exoftalmos. En 1988, Grussendorf y colaboradores -

publican dos estudios (31,32) en los cuales no encontró ro-

grosión dol oxoftalmos en pacientes tratados con tiroidoct.5!. 

mta casi total para su hipertiroidismo, en comparación con-

los tratados con antitiroidoos ó antitiroideoa mSs radioto-

rapta retroorbitaria. 

Se ha evaluado el comporto.miento do los anticuorpos ce.u 

tra la tiroides usando diferentes tipos de trato.miento con--

tra el hiportiroidismo (33,34,35). En la enfermedad do Gra--

ves so ha observado que la ciru9ía tiroidea so acompaña de -

disminución considerable do dichos anticuerpos, supuesta---

mento por eliminar los antí9enos que estimulan su producción 

y probablemente a la fuente misma do anticuerpos (37, ----) 
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JB). Podr1a esperarse que de estar implicados los anticuer­

pos contra la tiroides en la fisiopatologta del exoftalmos­

end6crino habr1a mejorta con el tratamiento quirúrgico, sin 

embargo nosotros no encontramos diferencia significativa en: 

tre el nGmero de pacientes que mejoraron 6 se estabilizaron 

de su exoftalmos, tanto en los tratados con I-131 como cir_!! 

gta, lo cual no apoya lo anterior, ni t~poco la posibilidad 

emitida por algunos investigadores de que el tratamiento con 

I-131 agrava ol curso del exoftnlmos, al permitir mayor lib.!!, 

raci6n de ant1gcnos (34,40). 

Los investigadores que apoyan n la cirug!a tiroidea co­

mo tratamiento do elecci5n del hiportiroidimno asociado con­

oxoftalmos mencionan que óstn debo ser total, ya que cual--­

quior remanente tiroideo permitir!a la persistencia do la -­

respuesta inmune (21 1 2¿?~23 1 24). Analizando la ovoluci6n del­

oxoftalmos do acuerdo al tipo de cirugta tiroidea, total ó -

subtotal, no encontramos significancia estadtstica (p) o.OS).· 

Cabo señalar al respecto qUO so ha encontrado on algunos es­

tudios (28) qua el rastreo post quirúrgico con 1 mCi do 

I-131 puado no sor suficiente y utilizando dosis do 5 a 25-­

mci han demostrado rom.:i.nento,por lo que existo la poeibili-­

dad do que un porcentaje mayor del qua cncontrrunos haya sido 

realmente una tiroidectomín subtotal. Aún cuando nosotros-­

no cuantificamos niveles do anticuerpos dirigidos a tiroi---
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total, se. ac~~~~-~ -'~~ di~~i~u~16n·:~n los, niveles 

anticuerpo~ Y _.m~joZ.1a ·d~i :·eXoftaim~~:'('Ji=~j2) ;, · 

.-_, .. 

de dichos·-

tiempo de evolución referido por los pa~~~n~oS:_:y·~-~-~~~:~l. ~-.-· 

xoftalmos ti8ne un componente irreVersibÍ.é, ·. bli~Í~am~~t~ .··do',.::~ 

pendiente del tiempo de evolución y que es la fibrosis retr_!? 

orbitaria (2,6), pero el análisis de varianza n? mostró in--

fluencia en el comportamiento dol exoftalmos. Por otro 1.ado, 

tampoco se apoya la posibilidad do qua la falla en la mejo--

rta del exoftalmos pudiese deberse a remisión inmunológica -

del padecimiento do larga evolución. Es decir, según esta-

hipótesis, el oxoftalD10s y ol hipertiroidismo do la enfermo-

dad do Graves podrtan sor parto do un padecimiento autoinmu-

no único, pero on pacientes con larga evolución la altera---

cién inmunológica pasarla a sor un problema secundario. 

El análisis genético de los pacientes hipertiroideos 

con ó sin oxoftalmos ha revelado que los anttgenos mayores-

do histocompatibilidad parecen ser distintos (HLA DRJ y DR7-

respectivamente) (47) 1 lo que podr!a en parte Pxplicar su 

frecuente asociación pero su evolución independiente, aún 

cuando otros reportes no han encontrado lo mismo (38,41). 

La porsistP.ncia del htpertiroidismo so ha postul~~o ---

también como factor nocivo para el exoftalmos, ya qua puede-
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incrementar la supresión de loa linfocitos T supresores Y -
- - . -

favorecer atln m1is la respuesta a~toinm~ne · (26), ali~'.· ~u~ndo-

se menciona que no ea por acción directa sino como reflejo-

de la actividad inmunológica alterada. No ea posible anal!-

zar la participación de este factor ya que al final del se-

guimionto todos los pacientes del grupo l y II se encentra-

ban eutiroideos (como resultado directo del tratamiento ó -

posterior a la substitución), poro un análisis reportado --

previamente (42) respecto al comportamiento del oxoftalmoa-

a los dos años post tratamiento, cuando atln no todos loa P.!! 

cientes lograban ol outiroidinmo, no revoló progresión del-

exoftalmos en aquellos pacientes que pcrsist!an con hiport! 

roidismo. 

Se ha tratado de explicar por algunos autores que la -

mojor!a del exoftalmos en pacientes tratados con tiroidoct.2_ 

m!a se debe a la administración previa do antitiroideos pa-

ra lograr el outiroidismo y someterse a cirug!a en las moj.2_ 

res condiciones, 1ya que so atribuyo a estos medicamentos un 

efecto inmunomodulador (por lo menos in vitre) sobre la prg 

ducción do anticuerpos, supuestamente alterando las roaccio-

nos oxidativas en células productoras do anticuerpos que so 

encuentran en tiroides y tal voz, disminuyendo el número de 

receptores a TSH (43,44,48). También existo la hipótesis do 

que la remisión lograda por antitiroidoos se debe al cuti--
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roidiS1110 mismo alcanzado a tra.vés de la inhibici6n ·de' la -­

hormonogénesis, más no por efecto iMiu~~-~Üpr;so~.: (45}-.,En_-·­

este estudio todas los pacientes s~etido~. a-~ cirugtl!:. t~roi­

dea recibieron antitiroidoos y la evolu~i6r/ ·~o -~i~··;·ri&_~ .de~-
-;,-_ '. 

gi:upo tratado únicamente con I-131 lo cual no apoya lo ant!. ,, 
rior. 

Dos pacientes recibieron prednisona como parte de-su -

tratamiento (paciente No. 10 del grupo I y NO. 15 del grupo 

II), y en dos pacientes hubo necesidad de realizar citug{a-

descompresiva orbitaria (pacientes No. 13 del grupo I y No. 

lB dol grupo II). En todos ellos el exoftalmos se estabili-

z6 según nuestros criterios señalados previamente, pero el-

número pequeño do ostoo paciontos no permite analizar la --

probable influencia do estos factores en la evoluci6n dol o 

xoftnlmos (46) • 

Tres pacientes dol grupo II (No. 4, 5 y 1) rocibieron­

previo a la ciruq!a tiroidea I-131, y en dos de ellos (no.-

S y 1) se estabilizó el oxoftalmos, progresando en ol otro-

paciente. Nuovamanta el nú.~ero da paciente no pet'lllite analJ:. 

:zar su influencia sobro el exoftalrnon. 

Ya que estudios recientes por Harushak y Gussendorf a-

poyan nuovamonte a la cirugta tirol¿oa co:::o t~ata=.ionto do-

elecci6n del hipertiroidisno asociado con exoftalnos (2,,31 1 

,' 
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32), se necesitan m!i.s estudios con un mayor número de pa·--­

cientes para establecer con precisi6n el papel del tipo de­

tratamiento del hipertiroidismo sobre la evoluci6n del exo!, 

talmas. 

Este estudio clínico apoya la hipótesis de que el exof­

talmos y el hipertiroidismo de la enfermedad de Graves pue-­

den ser das padecimientos autoinmunos diferentes do frecuen­

te asaciaci6n, 6 que se trate do un padecimiento autoinmu-­

ne único, poro que la fuente primaria do ant!genos y anti--­

cuerpos dirigidos a tejido orbitario no se origina en tiroi­

des. 
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e o N e L u s I o N E s 

1. El tratamiento del hiportiroidisrno de la enfermedad 

do Graves, ya sea con I-131 ó con cirugía total ó -

subtotal, no modifica la evolución del oxoftalmos. 

2. El tiempo do evolución del exoftolmos no determinó 

su respuesto al tipo do trato.miento del hiporti-­

roidismo asociado. 

3. Ante pacientes con bocio tóxico difuso, el troto-­

miento del hiportiroidismo hasta el momento debo -

basarse en criterios independientes do la presen-­

cio y ooveridad dol oxoftolmos. 
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PACIENTE SEXO/EDAD EXOFTALHOS INICIAL EXOFTALHOS FINAL EVOLUCION 

OD - DI 00 - DI mese a 

1 F/31 10 - 'º 20 - 21 95 

2 F/33 27 - 27 26 - 26 60 

3 H/55 22 - 22 22 - 22 11 

4 H/31 19 - 18 20 - 19 18 

5 F/29 21 - 22 21 - 21 26 

• F/28 21 - 22 22 - 22 10 
' ~ 7 F/26 17 - 20 17 - 18 10 .. 
' o F/21 18 - 20 20 - 'º 12 

9 F/38 18 - 18 24 - 25 8 

10' F/39 24 - 2J 24 - 23 2 

11 l"/24 18 - 16 21 - 21 25 

12 F/59 17 - 17 21 - 21 8 

13** F/44 20 - 20 . 20 - 20 10 

14 F/26 22 - 22 24 - 2J 12 

15 F/37 18 - 14 18 - 14 

16 F/68 18 - 20 19 - 21 ? 

17 'f"/20 14 - 15 17 18 3 

18 F/43 21 - 21 23 - 25 48 

19 H/58 2J 23 24 - 25 48 

20 F/45 18 - 'º 18 - 20 72 

Tnbla. Ji pa.ciantos trata.dos con I-131. *Prodnisona, ** Ciru9tn º.!: 
hita.ria. doscompraaiva. 



PACIENTE SEXO/EDAD EXOFTALMOS INICIAL EXOFTAtMOS FINAL EVOLUCION CIRUGIA 

ºº - OI 00 - OI meses 

F/20 27 - 20 24 24 17 total 

2 F/50 19 - 16 20 - 19 16 total 

3 F/33 20 - 22 19 - 20 2 subtotal 
4• •• F'/26 17 - 17 18 - 19 7 aubtotal 

5• • • F/27 21 - 21 21 .. 20 8 subtotal 

6 F/21 21 - 20 24 - 23 72 aubtotal , ... M/30 20 - 22 21 - 22 31 subtotal 

' 
8 F/51 19 - 17 23 - 21 36 sUbtotal 

~ 

. 'f • F'/24 21 - 19 18 - 18 27 total 

10 F/26 23 - 24. 22 - 22 14 total 

11 F/27 18 - 19 22 - 21 9 subtotal 

12 F'/22 17 - 19 17 .. 17 13 subtotal. 

13 M/23 31 - 26 JO - 28 5 subtotal 

14 F'/51 24 - 23 23 - 24 14 total 

15' F/19 20 - 20 20 - 20 14 total 

16 F/29 21 - 21 22 - 19 62 total 

17 F/20 17 - 19 18 - 20 6 total 

1e•• F'/42 21 - 22 22 - 23 264 subtotal 

19 F/42 15 - 14 18 - 19 12 subtotal 

20 F'/27 23 - 24 24 - 25 72 subtotal 

Tabla 21 pacientes tratados con cirugta tiroidea. •Predniaona, •• Cirugta orb,! 

taria descomprasiva, ••• I-131 previamente. 
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