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RESUMEN.

La enfermedad de Graves es un trastorno caracterizado por hipertiroidis-
mo, bocio difuso, oftalmopatia y dermopatia. Explica mds del 85% de los casos
de hipertiroidismo.

’ En la enfermedad de Graves se ha encontrado una frecuencia mayor de
los antigenos de histocompatibilidad HLA B8 y DR3 los cuales se presentan
también en otras enfermedades autoinmunes.

La enfermedad de Graves se considera un trastorno de etiologia aun
no conocida, en la cual existen autoanticuerpos contra los receptores tiroi-
deos para tirotropina (TSH), los cuales compiten con esta hormona por el
receptor simulande la accién de la TSH estimulendo la produccién de hormonas
tiroideas. De la misma manera, la oftalmopatia, se considera que es producida
por formacidén de autoanticuerpos contra el mésculo retrorbitario.

A fin de conocer la frecuencia-de presentacién de los anticuerpos anti-
roideos en los pacientes con enfermedad de Graves, asi como los cambilos ocurri
dos en estos y en el exoftalmos como consecuencis del tratemiento inmunosupre—
sor, se revisaron 22 expedientes de pacientes vistos en la consulta externa
de nuestro servicio c;:n el diagnbstice de enfermedad de Graves encontrando
una frecuencia de anticuerpos antitiroideos del 59%. El tretamiento inmunosu-—
presor t.:on prednisona y azatioprina redujo la dimensién del exoftalmos, ohs,ér—-
vandose una disminucioh en 1la frecuencia de anticuerpos antitiroideosv en
la mayoria de los pacientes. ‘

La frecuencia de la enfermedad fue mas alte en la quinta decada de
la vida predominando siempre en el sexo femenino.

Finalmente, frecuentemente se observd una historia familiar y/o personal

de autoinmunidad.



INTRODUCCION

Robert Graves describié en 1835 un sindrome clinico compuesto de hiper~
metabolismo, aumento de tamafio difuso de la glandula tiroides y exoftalmos.(l)

En Europa, ¢l mismo trastorno fué descrito por Von Basedow en el afio
de 1840.(1)

En la actuaslidad la enfermedad de Graves se define como un trastorno
caracterizado por hipertiroidismo, bocio difuso, oftalmopatia y dermopatfa.(l)

Los ﬁacientes con enfermedad de Graves pueden tener al momento del
diagndstico, solo una de las manifestaciones clinicas principales e inclusive
pueden evolucionar de manera independiente entre si y el (nico denominador
comfin es probablemente la existencia de anticuerpos estimulantes del tiroides
en suero,(1,2)

- La enfermedad de Graves explica mds del 85% de los casos de hipertiroi-
disny.(2) Es mds frecuente en mujeres en la tercera y cuarta décadas de la
vida con una relacién mujer:hombre hasta de 7:1 en élgunos reportes.(1,2)

En. la . enfermedad de Graves se ha encontrado una frecuencia mayor de
los antigenos de histocompatibilidad HLA B8 y "DR3 en poblacién caucdsica
con un riesgo relativo de 3 para el HLA DR3. (1,2,3) En poblacién japonesa
hay. mayor frecuencia de HLA Bw36,” DRS y DR8 mientras que en los Chinos se
 ha relacionadc con el HLA Bwé6.(2,3)

Se ha nbservado una frecuencia mayor de Enfermedad de Hashimoto, hipoti-
roidismo primario y anemia perniciosa en los familiares de los pacientes.(2)

La enfermedad de Graves se considera un trastorno de etiologia aun
no conocida, en la cual existen autoanticuerpos dirigidos contra los recepto-
res para la hormona estimulante del tiroides(TSH) snb;-e las células tiroideas.

Estos anticuerpos son la causa de la pétogenia de la enfermedad.(3,4)



El anticuerpc compite con la TSH por sus sitios de unién en la célula
tiroidea. La adherencia del autoanticuerpo al receptor de TSH imita la accién
de la hormona, activando la adenilciclasa en el interior de la célula tiroidea
la cual estimula a las proteincinasas, produciendo un aumento en la sintesis
y secrecién de hormonas tiroideas, (3,4)

Astualmente se estén investigando los mecenismos que estimulan la pro-
duccién de estos anticuerpos. Una posible respuesta es la observacién de
la presencia de antigenos HLA DR en células tiroideas de pacientes con enfer-
medad de Graves. Se piensa que la expresién de estas moléculas de clase II
del complejo mayor de histocompatibilidad sobre las células tiroideas puede
ser secundaria a una infeccidn viral tireidea, lo que lleva a su vez a una
infiltracién linfocitaria del tejido tiroideo, con secrecidn de linfocinas
como el interferén Gamma el cual a su vez lleva a la expresién de los antige—
nos de clase II sobre la superficie de las células tiroideas.(5,6,7)

La condicién normal en la cual, 155 células que presentan antigeno-
(macréfagos) estimulan a las células T cecoperadoras, podx_‘ia evitarse si se
,expx;esarnn autoantigenos de manera aberrante en la misma célula endSerina
que los antigenos HLA DR, (6,7,8)

El infiltrado linfocfitico de la tiroides en la enfermedad de Graves
presenta predominio de linfocitos T, de los cuales se ha observado una predomi
nancia de células CD4 sobre las células CD8. Inclusive en enfermos con el
problema activo se han encontrado muy pocas células del subgrupo CD6, que
representan células presentadoras de antigeno, por lo que el mecanismo de
expresién aberrante de HLA DR por las células tiroideas pudiera ser el respon-
sable de la estimulacién de la produccién de anticuerpos antireceptor. (6,7)

La oftalmopatia infiltrativa de .la enfermedad de Graves se piensa que



es de naturaleza autoinmune. Un mecanismo propuesto es la aparicién de anti-
cuerpos contra los mfisculos extraoculares. Se ha postulado también transporte
linfético de tiroglobulina desde el tiroides a los tejidos orbitales, generan-
do una respuesta inmunolégica, Se ha demostrado la presencia de inmunidad
ceiular contra sntigenos retrorbitarios. El tejido retrorbital puede compartir
una fraccién de carbohidratos de la tiroglobulina. Se han encontrado tenues
conexiones linféticas entre la regién tiroidea y el area retrorbital, sugirien
do que antigenos tiroideos, anticuerpos o complejos inmunitarios pueden fluir
desde la tiroides al espacio orbitel y desencadenar una reaccién 1nmun0163ica.
Se han detectado autoanticuerpos circulantes contra antigenos solubles de
méisculo ocular en pacientes con oftalmopatia de Graves.(9,10,11)

El suero de algunos paclientes con oftalmopatia contiene anticuerpos
que reaccionan con fibroblastos orbitarios y Ios estimulan a proliferar y
a producir colagena y glicosaminglicanes. Parece probable que la oftalmopatia
esté causads por la acumulacién de linfocitos T sensibilizados a antigenos
compartidos por fibroblastos orbitarios y células tiroideas que secretan
linfocinas que estimulan ‘a los fibroblastos -orbitarios. El segundo factor
es probablemente la produccién sistémica o lc‘:c‘al de anticuerpos que estimulen
£ibroblastos orbitarios. (12,13)

En cuanto a la aparicién de oftalmopatfa después del tratamiento del
hipertiroidismo con fodo-131, se piensa que el dafio de la célula tiroidea
por la radiacibén podria activar la produccidén de autoanticuerpos antitiroideos
y oculares, Las concentraciones séricas de anticuerpos estimulantes del tiroi-
des tienden a incrementar varios weses después del tratamiento con I-131,
im.iicando que el tratamiento puede producir autoinmunizacién.(l4,15)

Comunmente los sintomas de la enfermedad de Graves se. presentan en



forma lenta. Pueden ser agravados y volverse notories por un trauma fisico
o emocional. Los sintomas mas comunes son inguietud, intolerancia‘al caler,
pérdida de pésu y palpitaciones. Es muy frecuente encontrar labilidad emocio-
nal, insomnio, temblor distal, evacuacién intestinal. frecuente y diaforesis.
El apetito se mantiene normal o aumenta. Puede haber pérdida de fuerza manifes
tada como dificultad para subir escaleras. (1,2,3)

Los signos principales incluyen piel caliente y himeda que resulta
de la vasodilatacién y sudoracidén excesiva, bocie difuso, taquicardia, temblor
fino de las menos y debilidad de los mbsculos proximales. (1,2,3)

Los signos oculares incluyen mirada fija, aberturss palpebrales ensancha
das, parpadeo poco frecuente e incapacidad para arrugar la frente al mirar
hacia arriba. Estos signos son resultado de la hiperestimulacién simpitica
y suelgn desaparecer cuando se corrige la tirotoxicosis. (1,2,3)

La oftalmopatia infiltrativa gener;almente, es bilateral y se presenta
con edema retrorbitario, proptosis, conjuntivitis, estrabismo, diplopia varia-
ble, disminucién de la agudezo visual y algunas veces pérdida de la visién
debido a la isquemia del nervio &ptico. (1,2,14)

En los exAmenes de laboratorio encontramos elevacién de las cifras
de tiroxina y tri'yodotimnina con aumento en la captacién de yodo radiactivo.

No todos los pacientes con enfermedad de Graves presentan anticuerpos
positivos contra el receptor de TSH, siendo negativos hasta en un 50% depen-
diendo de 1e sensibilidad del estudio y del estsdo clinico. del. paciente.

Existen varios métodos pars la demostracién de anticuerpos estimulantes
del tiroides basados en la medicién de distintos pardmetros:

1. Aumento en las gotitas de coleide intracelular.

2. Aumento en la actividad metabSlica del AMPc.
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3. Desplazamiento de la TSH marcada con is6topos radiactivos en ia membrana
de las células tircideas. En esta valoracibén 50-957 de los pacienteﬁ con
enfermedad de Graves no tratada muestra cifras muy elevadas. {3,16)

El suero de un 35 a 50% de los enfermos contiene anticuerpos contra
antigenos microsomales y contra tiroglobulina. Los pacientes con anticuerpos
contra antigenos microsomales no siempre correlacionan con los que presentan
anticuerpos contra tiroglobulina. (17) Estos anticuerpos pueden significar
la presencia simultanca de tiroiditis y enfermedad de Graves en el mismo
paciente, (18)

El diagnéstico diferencisl debe efectuarse con los estados de ansiedad
emocicnal, En ocasiones se puede confundir con otros padecimientos como Cedncer
metastésico, cirrosis hepética, hiperparatiroidismo, Egprue, Miastenia gravis,
distrofia muscular, feocromocitoms, alcoholismo ¢rénico y Enfermedad de Parkin
son. La oftalmopatia unilateral debe diferenciarse de problemas intraorbita-
rios e intracraneales come trombosis del senc cavernoso, tumores retroculares
y pseudotumor inflamaterio. (19)

El tratamiento de la enfermedad de Graves incluye el empleo de f&rmaces
antitiroideos, administracién de yode radiactivo y cirugia de tiroldes. En
algunos casos se utilizan los yoduro‘s y los medicamentos bloqueadores betadre-
nérgicos. (2,3)

Los datos oculares, salve la proptosis, a menudo disminuyen con el
control del hipetiroidismo. En los casos severos de oftalmopatia se debe
hacer la diferenciacién para determinar si los datos clinicos dependen de
inflamacién o de fibrosis. El periocdo inflamatorio suele limi;arae a los
primeros -3 a 12 meses después de que se inician los sintomas oculares, hay-

molestias oculares al mover los ojos, es progresiva, se observa enrojecimiento
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ozular y edema conjuntival. En la TAC los misculos estén aumentados de tamafio.
En la etapa Eibrdtica, hay cambios oculares no inflamatorios estacionarios
y la TAC muestra misculos fibréticos mas pequefios.(20)

En la oftalmopatia inflamatoria estd indicado el uso de esteroides
a dosis altas por tiempos cortos de una semana seguido de dosis cada vez
menores hasta alcanzar la dosis minima eficaz.(20)

En algunos pacientes con manifestaciones agudas e intensas de infiltra-
cién puede ser itil la radiacién de la 6rbita. En caso de persistir es necesa-
rio efectuar descompresién orbitaria con extirpacién de parte .de l1a érbita
para aliviar la presidn, (21)

Los inmunoreguladores como la azatioprina y la ciclogsporina se han
utilizado después de mala respuesta al tratamiento con glucocorticoides,
sin embargo no se ha demostrado una mayor eficacia que con el tratamiento
con glucocorticoides.(22)

Finalmente, dentro de las complicaciones de la oftalmopatia de la enfer-
medad de Graves se encuentran queratitis, cicatrizacién de la cornea, neuritis
éptica y ceguera,

El prondstico de la oftalmopatia depende de- la severidad de ésta 'y

del grado de avance de la enfermedad al momento del dimgnéstico.



MATERIAL Y METODOS

En el presente estudio,se revisaron 22 expedientes del servicio de
Inmunologia Clinica y Alergia de pacientes con el diagndstice de Enfermedad
de Graves el cual se efectud sobre bases clinicas y de laboratorio.

En cada expediente se revisd especificamente la correlacién con anticuer
pos antitiroideos y la respuesta al tratamiento inmunosupresor en base a
los datos clinicos, exoftalmometrfa y anticuerpos antitiroideos antitiroglobu-
lina y antimicrosomales.

CRITERIOS DE INCLUSION. Se incluyeron pecientes vistos en la consulta externa

del servicio de Inmunologfa Clinica y Alergia, que tuvieran diagnéstico de
Enfermedad de Graves sobre bases clinicas y de laboratorio incluyendo determi-
nacién de anticuerpos antitiroidecs y exoftalmometria.

CRITERIOS DE EXCLUSION. Se excluyeron aquellos pacientes que  no tuvieran

determinacién de anticuerpos antitiroideos o exoftalmometria.

CRITERIOS DE ELIMINACION. Se eliminaron del estudic aquellecs pacientes que

durante la revisién de expedientes, los datos clinicos y de laboratorio fueran
insuficientes para considerarlos como Enfermedad de Graves aun cuando tuvieran
exoftalmometria y determinacién de anticuerpos antitiroideos.

De cada expediente c¢linico se recopilaron los siguientes datos del
paciente: Edad , sexo, historia familiar y personal de autoinmunidad, inmunode
ficiencia, alergia, neoplesias y de otras endocrinopatias. Se recolectaron
ademfs las manifestaciones clinicas y los resultados de los anticuerpos antiti
roideos y de la exoftalmometr_ia.

El presente es un estudio longitudinal descriptivo retrospectivo de

revisién de expedientes.



RESULTADOS

Se revisaron 22 expedientes de pacientes con diagnbéstico de enfermedad
de Graves que fueron vistos en la consulta externa del servicio de Inmunologia
Clinica y Alergia durante un periodo de tiempo de cuatro meses correspondien-
tes a los meses de enero a abril de 1992 obteniendo los siguientes resultados:
15 pacientes (68%) fueron del sexo femenino y 7 (32%)del sexc masculino.

La frecuencia por edad y sexo se miestra en la grafica I, siendo la

’ media de edad de 38.6 afios para el sexo femenino y de 44.2 afios para el sexo
masculino, con un rango de 12 a 54 aflos en las mujeres y de 29 a 59 aiios
en los hombres.

Los antecedentes heredofamiliares encontrados en los pacientes se .presen
tan en el cuadro I. El antecedente familiar mas frecuentemente observado
fué la Diasbetes mellitus la cual se reporté en 10(45%) de los pacientes.

Otros antecedentes familiares reportades fueron asma y rinitis en 3(13%)
bocio en 2 (9%), sindrome de Sjogren, espondilitis anquilesante, fiebre reuma-
tica ¥ leucemia.

En el ‘cuadro II se presentan los antecedentes personales ‘encontrados
en los pacientes. Los antecedentes personales mas frecuentemente observados
fueron reaccién adversa a medicamentos en 4(18%) y antecedente de urticaria
en 4(1B%Z) no producida por medicamentos. Otros antecedentes fueron asma ¥y
rinitis, vitiligo y estrabismo cada una en 2 (9%); miastenia gravis, artritis
reumatoide, plrpura trombocitopénica, anemia hemolitica, cirugfa ocular,
lupus erit;:matoso sistémico, cancer cervico uterino, dermogx:afismo y glaucoma.

Las manifestaciougs clinicas presentadas por los pacientes se muestran
en la grifica II. Los datos clinicos mas frecuentemente observados en 1los

pacientes  fueron: exoftalmos mas frecuentemente bilateral, nerviosismo,: tem-
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blor fino distal, diaforesis, epifora, bocio, pérdids de peso, taquicardia
y palpitaciones. Las manifestaciones oculares mas frecuentes después del
exoftalmos fueron disminucién de la agudeza visual, diplopia, prurite, ardor
y dolor ccular,

En la gréfica II1 se presenta la frecuencia de anticuerpos antitiroidecs
observande que éstos fueron positivos en 13 pacientes (59%) de los cuales
6 fueron positivos para tiroglobulina(27%), 5 para microsomales(23%) y 2
tuvieron positivos ambos anticuerpos(9%). Las cifras corresponden a la determi
nacidn de anticuerpos antitiroideos al ingreso al servicio,

En la gréfica IV se presenta la frecuencia de anticuerpes antitiroideos
dz control posterior al imicio del tratamiento inmuncsupresor. 7 pscientes
aun no tenian estudio de control de anticuerpos anﬁitiroideos debido a que
su’ ingreso al servicio era reciente, De los 15 pacientes restantes, 13(87%)
presentaron anticuerpos antitiroideos negativas y 2 (13%2) tuvieron anticuerpos
antitiroideos pusitivﬁs.

La respuests del exoftalmos al tratamiento inmunosupresor cuantificada
por exuftalﬁometria se muestra en la grafica V., 4 pacientes ain no tenian
exoftalmometria de control al momento de la revisidn de expedientes por los
motivos mencionados anteriormente. De los 18 pacientes restantes, 15(84%)
mostraron disminucién del exoftalmos cuantificado por exoftalmometria y 3

(16Z) no mostraron modific;cién de éste.
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CUADRO I, ANTECEDENTES WEREDOFAMILIARES EN ENFERMEDAD DE GRAVES.

ANTECEDENTES FAMILIARES FRECUENCIA
DIABETES MELLITUS 10 (45%)
ASMA Y RINTTIS 3€13%)
BOCIO 2 (9%)
SINDROME DE SJOGREN 1 ( 4.52)
ESPONDILITIS ANQUILOSANTE 1 4.52)
FIEBRE REUMATICA 1 ( 4.57)
LEUCEMIA 1 ¢ 4.5%)

CUADRO T1. ANTECEDENTES PERSONALES EN ENFERMEDAD DE GRAVES.

ANTECEDENTES PERSONALES FRECUENCIA

REACCION ADVERSA A MEDICAMENTOS 4 (182)
URTICARIA 4 (187)
ASMA Y RINITIS 2 ¢ 9%)
VITILIGO 2 ( 9%)
ESTRABISMO 2(9%)
-MIASTENIA CRAVIS 1¢ 4.5%2)
ARTRITIS REUMATOIDE 1 ( 4.5%)
PURP.TROMBOCITOPENICA/ANEM, HEMOLITICA 1 ( 4.5%)
LUPUS_B![TEHATOSO SISTEMICO 1 ( 4.5%)
DERMOGRAFTSMO 1 ¢ 4.5%)
GLAUCOMA 1 ( 4.52)
CIRUGIA OCULAR 1 { 4.5%)

CANCER CERVICOUTERINO 1 ( 4.,5%)
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DISCUSION

La enfermedad de Graves es la forma mas frecuente de hipertiroidismo
explicando mas del 85% de los casos de esta entidad.(2) Es mas frecuente
en mujeres en la tercera y cuarta década de la vida.(l) Estos datos concuerdan
con los resultados del presente estudio, en el cual encontramos una frecuencia
mayer en el sexo femepino de 2,1 a 1. La edad prcr;wdio de nuestro grupo de
pacientes fué de 41 afios con uma frecuencis mixima de presentacién de los
40 a los 49 afios. Tomando en consideracidn el sexo del paciente, la frecuencia
de la enfermedad en el sexo femenino fué igual en la cuarta, quinta y sexta
décadas de la vida, a diferencia del sexo masculino donde el mayor nimero
de casos se presentd en la quinta década de la vida.

Se ha reportado una frecuencia mayor de enfermedades autoinmunes tiroi-
deas y de otros drganos en familiares de pacientes con enfermedad de Graves,
dentro de las que se mencionan la tiroiditis de Hashimoto y la anemia pernicip
sa.(2) En nuestro estudio encontramos una frecuencia elevada de familiares
con Diabetes mellitus, la cual se observd en 10 pacientes(45%). Asi mismo
encontramos antecedentes familiares de enfermedad tiroidea, S. de  Sjogren .
y Eépondili:is anquilosante en las cuales la autoinmunidad participa de manera
importante.(3)

En los pacientes con Enfermedad de Graves as{ como en otras patologias
tiroideas autoinmunes se ha informado una mayor frecuencia de Miastenia gravis
y viréiligo las cuales al igual que la Enfermedad de Graves se presentan con
mayor frecuencia en personas con HLA Al, B8 y DR3, (3) La presencia simultanea
de varios procesos autoinmunitarios y por inmunodeficiencia sugiere que estos
enfermos tienen alg(n defecto bisico en la inmunoregulacién, 'ptoponiendose

una deficiencia en la capacidad de las células supresoras, sugiriéndese la
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existencia de un defecto genético en la supresién de clonas autoinmunitarias
de linfocitos. (3,4) En nuestro grupo de pacientes se encontraron anteceden-
tes personales de vitiligoe, miastenia gravis, artritis reumatoide, pirpura
trombositopenia con anemia hemolitica y lupus erimatoso sistémico.

Los antecedentes personales mAs frencuentes fueron urticaria y reaccidn
adversa a medicamentos, las cuales se presentaron cada una en cuatro pacien-
tes. Se ha mencionado la aparicién de autoinmunidad por exposicién de anti-
genos ocultos posterior & cirugla ocular. (3) Uno de los pacientes presentd
aparicién de la sintomatologia tiroidea seis meses después de haber sido
intervenido quirurgicamente por presencia de estrabismo.

Las manifestaciones clinicas m&s frecuentes fueron exftalmos, nervio-
sismo, temblor distal, diaforesis, bocio, taquicardia, palpitaciones, epffora,
disminucién de agudeza visual, diplopia y pru;ito ocular; todos los cuales
son referidos en la literatura, dentro de log mis comunes,

Otros sintomas y signos reportados frecuentemente en -la literatura,
fueron poco séﬁnledos en el presente estudio. Dentro de éstos, se menciona
intolerancia al calor, piel caliente y hiimeda, insomnio, aumento de apetito,
aumento en. el nimero de evacuaciones los cuales se encontraron en mengs de
la tercera parte de los casos.

El suero de un 35Z a 50% de los enfermos, contiene anticuerpos contra
antigenos microsomales y contra tiroglobulina; sin embargo, no siempre se
presentan ambos anticuerpos en un mismo paciente. (16) En nuestro estudiom,‘
la frecuencia de anticuerpos antitiroideos fue del 59%. Los anticuerpos
antitiroglobulina, fueron las mis frecuentes con un 27%. Solo en dos casos
(9) se encontraren ambos anticuerpos positivos.

El tratamiento con ‘estéroide utilizado a dosis inmunosupresoras, ha
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producido la desaparicién de los anticuerpos antitiroglobulina y microsomales.
{3) lo cual fye observado en nuestro estudio. La frecuencia de anticuerpos
antitiroideos, descendid del 59% al 9Z; sin embargo, este dato es parcialmente
cierto, ya que al momento del estudio, 7 pacientes (32%) ain no tenian deter—
minacién de anticuerpos antitiroideos de control,

En la oftalmopatias inflamatoria severa, que no ha remitido con el tra-
temiento para el hipertiroidismo, estd indicado el empleo de glucocorticoides
e inmunoreguladores, los cuales no son de utilidad cuando la oftalmopatia
depende de fibrosis. (21) El periodo inflamatorio suele limitarse a los pri-
meros 12 meses después de que se manifiestan sintomas oculares. Suele haber
dolor ocular al movimiento y las manifestaciones son progresivas. Se obser—
va ojo rojo, promiencia de los vasos sobre la insercidn de los mfisculos rectos
internos y externos, edema conjuntival y en la TAC los misculos se observan
aumentados de tamaiio. En la etapa fibr6tica, hay cambios oculares no infla-
matorios estacionarios y la TAC, muestra misculos fibrdticos mAs pequefios.
{22).

Con el tratamiento inmunosupresor, se observé una reduccién del exoftal—
mwos en el 682 de los casos., Tres pacientes no presentsron mejorin. Uno de
ellos, era una paciente femenino de 49 afios con un afio cinco meses de evo-
lucién antes de su ingreso al servicio y con solo tres meses de inicio de
tratamiento inmunosupresor. Otro paciente, era un masculino de 40 afios con
inicio de las manifestaciones cinco afios antes de su ingreso.

El tercero, era una paciente femenino de. 49 afios de edad con un afo
de evclucién‘antes de su ingreso, la cual no habia recibido vtra:nmﬁ‘.ento inmu~
nosupresor adecuadamente ‘por haber presentado hipoplasia medular secundaria

s azatioprina a los seis meses de haber iniciado el tratamiento.

ESTA TESIS NO DEBE
SAUR BE LA BIBLIBTECA

S———
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Cuatro pacientes .(18%2) alin no tenian exoftalmometria de control al

momento de realizar este trabajo debido a su ingreso reciente al servicio.




CONCLUSIONES.

1.~ La frecuencia de snticuerpos antitiroideos en los pacientes con enfermedad
de Graves vistos en nuestro servicie, fue del 59%,
2.~ El tratamiento inmunosupresor con esteroides y azatioprina, disminuyé
la frecuencia de anticuerpos antitiroideos positivos.
3.~ El tratamiento con los medicamentos mencionados, produjo mejoria del
exoftalmos en los pacientes con enfermedad de Graves.
4.- La frecuencia de la enfermedad de Graves, fue mayor en el sexe femenino
con una relacién de 2.1 a 1,
S.~ La enfermedad de Graves, se presenté con mayor frecuencia entre los 40
y 49 aiios,

) 6.— Fue muy importante el antecedente familiar de diabetes mellitus y en
menor frecuencia los de otras enfermedades autoinmunes en los Eami}iares.
7.- Es importante buscar 1la presencia de otras enfermedades . autoinmunes |,

alérgicas y neoplasias en los pacientés.
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