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JUSTIFIC:ACIO?l · 

La Enfermedad de Graveo 1s UllO d• loo padeoimientoo qne con mnyor 

frecuencia 01 observa en la oonanlta externa de Endoorinolog:{a. 

Le rrecuencia global anual es di!!oil de estimar, ya que según la P2 
.blac16n estudiada¡ probablemente ea de 20 haata máa de 200 caeoa por 

100 000 peraonas por año. La rreouanoia parece aumentar ciontinuam•a 
t• con la edad. 

La mayoría de pacientes hipertiroideoo su.freo enfermedad de Grav•• y 

•n diagn6stioo oa f&cil, s;ero en algunoo oaeoe el cuadro clínico pus 
de ser útil e incluso equívoco, sobre todo cuando intervien5n aleu~ 

nao de las causas menos comunes de hipertiroidiomo. (cuadro 1) 

Es por ello qua decidimoa hacer una revisión bibliográfica aobra al 

tema, adamáa realiaamoe una investigación retroapectiva da la inci~ 
dancia de la enfel'lltedad en el Centro Mádioo del Noroeste, en Ciudad,.. 

Obreg6n, Sonora, en loe meaee ccmpraodidos da septiembre da 1989 a -

junio de 1990. 
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INTBODUCCIOR 

La tirotoxiooais os una do lea afacciooos endoorinae más fracuaotoe. 

La mayor frocu&ncia ea en la mujer entre laa edades de 20 7 40 añoo. 
Cuando aa preeenta acompañada de eignoo o alteraoiones ooularee y W1 

bocio difuao, se denomina ENio'BRMSDAD DR ORAVRS (llamada an Europa y 

América Latina, enfermedad de Daeadow). 

La enfermedad de Gravao sa la causa más frecuente do hipertiroidiemo 
en pareonaa jdvenea¡ muestra u.na trecuanoia elevada en algunas fami­
liae y acompaña a oiortoa tipos da HLA (1). 

Procede insistir en que la en!'ermedad de Graves ea un trastorno sia­
t ámioo qu& puede .originar oftalmopat!a intiltranta, dermopat!a y 

acropaqu!a tiroidea, a vocoa sin hipartiroidinmo cl!nioo. 

De todao maneras, en tales canoa de "enfermedad de Gravea eurotiroi­
daa" pueden descubrirse alteraciones en el eje tiroideo-hipófieie, o 

la preeoncia de inmunoglobulina tiroaotivas anormalea oiroulantea. -
En caeos raroo, la an~ermedad de Oravee puede ir aeooiada con otros_ 

trastornos autoinmunitarios. La hiporseoreaión de hormona tiroidea_ 
y al aumento de volumen de la glándula parecen depander de la pre~ 

aenoia de globulina inmu.nitaria eetimulantee anormales. 
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ctJjDBO 1. Preoueaoia relativa de diversas causa• de 
hiparUroidismo 

:&'tiolog{a F'reoueaoia relativa • 

Ehf'ermedad de Oraves · 
llocio 11111 tinodular t6xi oo 

Bocio uninodular t6xioo 
Tiroiditi• + 

Subaguda granulomatosa 
Indolora 
.Poeradiaci6a 

De origen medicamentoso 

YatrcSgeno 
.P'aotioio 
Provocado por yodo 
Hipartiroidiemo act6pico (eetrwna ovárico) 

Actividad tirotrcSpica excesiva 
Tumor hipotiaiario 

Iaaeaeibilidad hipotieiaria a le tiroxiAa 
~ras trofobláetiooo 

Carcinoma tiroideo 

70-85 % 
5-15 'f. 
3-30 % 
4-23~ 

Rara (excepto en casos 
GJl qua H administro -
yodo a la poblaci6a). 

Ka,y raro 

liara 

Rara 

+ Iacla,ylllldo la tambián llamada Haahitoxiooaia. 

• l'l'reoueacia globalr en algunas poblaciones (aaoiaAoa, regiones de -

bocio endimioo), pueda estar alterada la traoaencia relativa. 
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CLIBICA Dii:L BIPBRTIROIDISMO 

Las oaraotar:Catioaa oláaio•a de l• entermedad de Gravao son dif!oi~ 
lea de ser inadvertidas, pero en al paciente da edad avan••da, o en_ 
el q11a allf're un adenoma t6xico1 loa aignos y a!ntomaa da hipertiro:l­
diamo p11oden ser mllJ' autilao y oonfundirae t&oilmanta con loa de 
otros astados P•tolégiooa (o no patol6giooa). Síntomas aialadoa pu~ 
den depender da una aeneibilidad particular a loa efectos aatimlllan­
taa direotoa da la hormona tiroidea aobra un aiate~ orgánico, o pu~ 

dan ser resultado secundario de la incapacidad de un aiotema orgáni­
co para cubrir la necesidad corporal elevada da función da dicho 6r­
gano. La frecuencia y la gravedad de loa s!ntomao también están in­

fluida• por la rapidez de comienzo del 'trastorno. 

Bn al cuadro 2 oa muestra la frecuencia da aignos y a!ntomas oomdn­
manta observados en paciantao con hipertiroidiemo, junto con una iB 
dioaoión da •u importancia diagn6atioa (3). El descubrimiento por -
casualidad de una prueba funcional tiroidea anormal puada haoer qua_ 
la valóraoi6n ol!nioa aea difícil da llevar a cabo objetivamente, y 

tal inf'ormaoi6n puede ayudar al módico a valorar al significado de -
aua obaervaoionea ol!nioaa. Obsérvese que alguJ1oa da estos aignoa y 

síntomas aon oaraotar!stiooa de eutermadad da Grava•, pero no da 
otras forma• da hipertiroidiamo. Un problema diagn6atioo lo plantea_ 
el paciente con hipertiroidiamo apático o "enmascarado"• Por moti­
vos todavía deaconooidoa, estos paciente• (oaai aiempra de edad avar 
zada) son práotioamenta monoaintomátiooa. La anfamedad puede mani·· 
featarae s6lo por debilidad muacular, p«rdida do peso, o aimplement• 
por inaufioienoia cardíaca o f ibrilaoión auricular. Sin loa a!nto-­
msa comunas como aumento de volumen del tiroidea, nerviosidad e int,g 
lerancia al oalor. (2) 
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CUADRO 2. Freo11encia d• 11!ntoma11 y •ignca ocmunea do hipertiroidi&-

me 7 au valor dieoriminativo relativo. (3) 

Fracuanoia Valor di11¡rn6etico 

señalada(:() Preaente Ausenta 

S:Cnto!!!!!• 
!ferviolJidad 80- 99 + 2 o 
A11mento d• sudao16n So- 91 + 3 o 
Intolerancia para 
el calor 41- 89 + 5 - 5 
Palpi tacionu 63- 89 + 2 o 
Disnea de esfuerzo 66- 81 + 1 o 
Fatiga y debilidad 44- 88 + 2 o 
Pérdida de peso 52- 85 + 3 -3 (ganan-

oia) 
A11manto de apetito 11- 65 + 3 - 3 (pérdida 

de ape-
tito. 

Síntomas oculares 55 
HipardefscaoicSn 12- 33 

~ 
AW11anto de volwuen 
de tiroidu 37-100 + 3 - 3 
Soplo tiroideo 28- 77 + 2 - 2 
Eicoftalmoo 49- 62 + 2 o 
RatraooicSn palpebral 38 + 2 o 
Retraso palpsbral 48- 62 + 1 o 
Hipercinesia 39- 80 +4 - 2 
Temblor 40- 97 + 1 o 
X anos 

Calientes 72 + 2 - 2 
HIÍllleda11 76 +1 - 1 

Taq11ioardia 90) 58-100 + 3 - 3 80) 
FibrilaoicSn a11ricular 10- 38 +4 
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Si,gnoo Píoiooa g•noraleeo-

E'l paciente típico está inquieto y oa ve agotado• Habla r&pida-­

mente pasando en forma errática de un talDll a otro; frecuentemente 
muaatra labilidad emociona-. 

Piel y Bu• ap&ndioeo.-
E'l paciente hipertiroidao suda en raposo y suda con intensidad 

cuando está ansioso o durante al ejeroicio• La piel as liea y de 

textura aterciopelada. El paso as fino y puede haber alopecia. En 
paoientaa con enfermedad de Graves, al mixedema localizado sin f6Yea 

puede ser u.n dato diagnóstico importante. B'lt raroo oaaoo hay pru.:ri­

to generalizado o urticaria. También oe ha obaervado hiperpigmenta­
o16n, oobre todo en regiones qua ya aon normalmente pigmBlltadao, pe­
ro oe observan también placas do vetiligo en la enfermedad de Oravea. 

Las uñas puedan estas reblandecidas y el borda medio de loe miomas -
puede aepararso de ou baso produciendo u.n aspecto oaraoter!etico de_ 

media luna invertida (onic6liaio). 

Ojos.-
Cualquier tipo da hipartiroidiemo puede provocar signos oculares_ 

sin intiltrao16n. Los signos máa oaraotoríotioos oon la ratraooi6n_ 
del p&rpado y el retraso del mismo. 

El signo espeo!fico de ottalmolos!a infiltranta as ~til para eotabl,i 
oer enfermedad de graves como causa eopooífioa de un oaao de hipert!, 

roidiomo (al t'rm1no "bocio exoftálmico" es oin6nimo da enfermedad -
de Graven). 

Glándula tiroideo.-
Auqnua el tiroideo suela eetar aumentado de volumen, esto no debe 

oonoidararse obligado para ol diagn6otioo da hipartiroidiamo -una 

glándula pequeña pnede producir mucha hormonaJ y Ul1 tiroidea retroe~ 
tamal también pueda pasar inadvertido. in aumento da volumen oim&­

trioo de la glándula es común en la anf el'!lledad de Graves, pero puede 

no estar aumentada, o presentar Wla aupertioia mil,)' irregular. :5'l. t! 

roida• puede sotar ligeramente sensible (2,4) y quis4 sea palpable 111 

thrill o fr,mito, dado el gran aam•nto da rie&o sanguíneo. 
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Siete~ oardiovaucular.-

Laa contraooionos atrialea prematuraa 1 taquicardia auricular pare 
%Íotioa 1 fibrilaoión atrial y agitación, pueden todas ocurrir en pa-­

oiantoa con hipartiroidismo. La fibrilación auricular ea la taqui- -

arritmia más común ol!nioamento significativa, qua ea ha reportado -
qua ocurra en 10 al 22~ de pacientes hiportiroidaos. (5) 

El predominio de fibrilación atrial tirotóxioa aumenta oon la edad y. 

es m4s común en loo hombros. (6) 

Fortar y aaooiadoo detectaron hipertiroidiamo en 12.5~ de pacientes_ 
anoianoo con tibrilaoión atrial, que previamente habían sido ooneid,A 

radas idiopáticoa. (7) 

La fibrilación auricular frecuentemente eo un importante contribuyas 

ta a la patogénaaio da la falla cardiaca en hipotiroidiomo sin emba!: 
go no ae ha comprendido completamente y ao controveraial. (8) 

El postulado da que la tirotoxioooio sola pueda causar falla cardia­

ca (9), está apoyado por numerosos reportea da pacientes que tienen_ 

enfermedad cardiaca subyaoante no identificable, y en quieneo la tu~ 
ción cardiaca normal ea reotaurada por inversión de hiportiroidtamo. 

La falla cardiaca puada surgir como raoultado do deterioro diastóli­
co a pasar do la presencia da indicas normales da funcionamiento ai4 
tólicoe (10) 

Sistema respiratorio.-
La disnea da esfuerzo ea frecuente en al hipartiroidismo. Paraos_ 

qua exiatan diversos motivos para alloz el aumento da producción da 

Co2 puado producir hiparpnaa,que puada empeorar por debilidad da loa 
músculos reopiratorioso El aamonto da loo impulsos hipoxlmloo e hipa!: 

cáphioo, señalado también en ol hipartiroidiamo, producir& dianas e 

hiparventilaoión. (11) 

Aparato digestivo.-
A peaar da qua coman más que normalmente, la mayoría da loa hipe~ 

tiroidaoa pierda paso. JU aW11onto da motilidad ea el erecto m&e oo-­
mi!n en al aparatodl.gaetiYc. Eotán aoalaradoa el vaciamiento g&atrioo 

y el tránoito en loa intestinos delgado y grueso; as oomú.n el awaan­

to de las dopoaioionaa. Las pruebao funcionales hepática& eualen ª! 

tar alteradas an la tirotoxicooia, incluyendo un aumento de valoree_ 
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do fosfatsaa aloalina, bilirzoubina y transaminasaa. (12) 

Sistema hematol6gioo.-

La produooión de glóbuloo rojoo y la maoa de eritrooitoo est&n aa 

montadae,como oab!a aoperar dada la m¡¡,yor neoesidad de aporte de 0%;! 
ge.no. Sin embargo, el volumen plaom&tioo suele estar aumentado,inol!!, 
so mña que la masa do glóbu.loa rojoa, lo cual puede explicar una li­

gera an8111ia, que no ea debida e defioienoia nutrioional alguna, sino 
que responde al tratamiento del hipartiroidiomo onbyaoente. La aupe~ 

vivencia de loe glóbulos rojos ea normal o ost& ligern111ente abrevia­
da. Loa velor.s o&ricoe do .rerri tina euelen eotar aumentados. ( 13) 

Siatema inmunitario.-
Se deeoubren varios tipos do HL.A con frecuencia creciente en la 

enfermedad de Oravos. Se ha señalado Ulla frecuencia elevada do trae­

tornos asociados, incluyendo diabetes dopendionts do insulina,inauf1 

ciencia eubadrenal,anemia perniciosa,eíndrome de Sjogren,miaetenia -
grave, púrpura trombocitopénica idiopátioa y síndrome do Down. Tam-­

bi~n puede doeoubriree hiperplasia da ganglioB linf'áUoos, baao y timo 
en la enfermedad do Graves. (1) 

Si et oma ranal ·-
Loo enfermos muchas vacao se quejan do aumento de sed y frecuencia 

de micoionea. Se conserva un equilibrio de electr<Slitoa normal,alUQle 

están aumentados el riego oanGuíneo del riñón, la filtración glomern 
lar, la resorción y le eoorooión tubulares. Pacientes con J>olidipsia 

y poliuria pueden tener una oamolaridad eérica moderadamente baja;al 
gu.nos datos sugieren la oxistenoia do una ontimulación primaria de -
lli aedo ( 14) 
Sistema neuromusoular•-

Son .frecuentes el temblor, la hi¡>6raotividad, labilidad emocional 
ansiedad y aturdimiento. Es fácil observar un temblor fino do loo d~ 

dos e:i:tendidoo, que también puede observarse en lengua y cabeza. La 

oatabolia inicial, manifiesta inicialmente como dobilidad,~uedeanpes 
rar gradualmente hasta que el desgaste muscular resulta evidente so­
bre todo en loe múeculoa proximalea. La partioipaoión de loe múeou­

loo do faringe y bulbares puedo provocar dificultad de deglución y -

ronquera. Tales aie;noo no doben confundirse con loo de la mia~tenia_ 

grave, que ea uno de los diversos trastornos neuromuocularea que a -

veces se observan junto cou la ontermedad de Graves. 
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Metabolismo intel'!lledio.-
El hipermetaboliemo se relaciona con UJl aumento de función,unadiJ! 

minuoión de eficacia de muohos proceeoo fisiológicos básicos, o am-­

boe. El aumento de ingreso alimenticio y de consumo de oxígeno tiene 

por consecuencia un incremento de producción de calor; de aquí la 
frecuente preferencia por el tiempo fr!o. La síntesis y la catabolia 

de proteínas están aumentadao,pero la última predomina,de manera que 
el resultado neto ea un balance nitrogenado negativo. La neoeaidad -
aumentada de calorías se refleja por un aumento de abeoroión y pro­

duooión de glucosa, así como por una mayor utilización de la misma -
por músculo y tejido adiposo. Loo valores plaemátioos de glucosa BU,! 

len ser normales, aunque lo tercera parte de los paoienteo pueden 

mostrar una tolerancia diominuida para la glucosa por v!a bucal,deb1 
da en parte a un aumento de absorción. 
El fragmento pept!dioo e de la insulina responde a las pruebas bucal 

e intravenosa de tolerancia de glucoea on forma normal. (16) 

Sistema endocrino.-
El hipertiroidiamo aumenta la concentración de globulina fijadora 

da hormonas sexuales, lo cual eleva loa valoreo sérioos totaloa de E'.'' 

tradiol y estrona.Sin embargo,on la mujer loo valores libres de e~ 
diol y eetrona se conservan on cifraa normales bajae• LH y FSH eatár 

ligeramente aumentadaa, tal vaz debido a los valoree más bajos de e~ 
trógsno libro. Aunque el impulso de hormona luteinizants y hormon-_ 

eatimulante de loo fol!ouloo a mitad del ciclo pued6 ser aubnormal -
ello va seguido de un al.IJll~nto de progeeterona en el suero,de manara_ 

que se produco la ovolación 0%0opto en individuos con amenorrea. :&l 

embarazo puede hacer más fácil de controlar la en.fel1lledad d• Oravee, 

pero el empeoramiento puerperal y la tirotoxiooeis neonatal amenazan 
el final de la gestación; algunas recidivaa poeparto de hipertiroi~ 

dismo poaparto son pasajeras. (17) 
Los valores totalos de tostosterona están aumentadoo en loo varones_ 

por el incremento de globulins fijadora da hormona sexual. Lae con~ 
oentracionea de teatoaterona libree aon normales, pero eatá aumenta­

da la conversión extragonadal de andrógenos a eatrógenos; el resulta 
do ea un aumsnto de loo valoree de eetradiol total y libre. (18) As! 

puse, ~recuentemento ea oboervs ginaoomaetia, p~rdida de l!bido y dt¡ 
minución de potencia; la tirotoxicoeio puede aor una oauoa raverai~ 
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bl• d• "'fertilidad en el var6n. (19) 

Caloio 7 sistelllll ••quel¡tico.-
La •n.teZ'lbedad de Grav•s pttede produoir acropaqaia, con dedo• hiPJZ, 

cr&ticoa 7 neoformaci6n de periostio, que afecta de man.zoo predomi~ 
nante los .xtremoa distalea de los haeaoe largos. 
La hormona tiroidea aot~a diractament• aobr• •l haeeo,•etimllla lar~ 
eoro16n 6a•a m&a que la actividad oateoblSstioe, da manara qua •• -
fraouant• llJla ligara hiporcalcomia. El aumento de la calcamia haca -
qua diamin1qan la hormona slrioa 7 loe valoras d• 1, 25-dihidroxico¡ 
acaloiterolo Los valoras bajos de este IÜtimo pueden empeorar el ba­

lallc• c&loieo nagativ~ al dilllllinuir la abaoroi6n intestinal da cal-­
cio. (20) 
Re frecuento la hi:percaloiuria, mayor da 250 IJl8 al d!a. Pueden eatar 
aWllelltadoa loo valoreo a&rioos do foefataas alcalina derivada d6l. -

hueso. (12) 
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DIAGNOSTICO DE DIPERTIROIDISMO 

La enfermedad de Graves puede diagnootioaroe por el ouadro ol!nioo._ 

Sin embargo, inoluoo ante un oaoo aparentemente claro1 el diagn6sti­
oo debe confirmaras determinando valoras de hormona tiroidea, porque 

un paciente eutiroidao con oftalmopat!a de Grava• podría presentarse 
oon ansiedad remedando la tirotoxiooaia. La ottslmopat!a intiltran­

te ao el oigno ol!nioo generalmente utili2ado para establecer el die¡¡¡; 

n6otioo de ellf'ermedad de Gravee 1 pero en ooasionea la 11 aeñal seore-­

ta" cl!n:kn será el mixedema pretibialo La glándula tiroidea en la -
enfermedad de Graves está aumentada de volumen en forma aim¡trioa1 -

con superficie lisa. Cuando un paciente se presenta con eatoe aie-­

noa oardinaloa1 no oe necaeario un oatudio de centelleo del tiroidea 
ni de oaptaoi6n de yodo radioactivo. Si el paciente no roueatra ea-­

tea señales o tiene un tiroideo netamente dolorooo 1 oenoible o irre­

gular ea útil determinar la oaptaoi6n y el oontelleo. (21) 
La oonoentraoi6n eárioa de tiroglobulina puede aer útil para valorar 
la poeibilidad de hiportiroidiemo no natural o faotioio aunque tam-­
bián pnede estar suprimido en el hipertiroidiamo provocado por yodo 1 

incluso oi se excluyen paoienteo oon anticuerpos antitiroglobulina._ 
(22) 

Las inmunoglobulinao aotimulanteo del tiroidea tienen una importan~ 
oia fundamental para la etiologÍn de la enfermedad de GraveoJ pero -

como no oe diapone da uno valornoi6n s~ncilla y barata, aetas deter­
minacioneo todavía no ea utilizan sistemáticamente para establecer -
loo diagnóotioos. Si ee utilizaran, tales valoraciones podrían 83\1-

dar a prevoer la probabilidad de reoaida de e.nf'armedad de Grave•.(23) 
El deaeubrimiento de antiouerpoa anti-DNA provee un nuevo aspecto do 

anormalidad inmunológica asociada oon hipertiroidiomo debido a anfe~ 

medad da Graves. (24) 
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TRATAMI!mTO ·LINICO DS PACIB'NTKS 
CON HIPimTIROIDISMO 

La aaleooi6n da la tarap(uti:a adecuada depende eobra todo de: 1) D~ 

te:rrninaoi6n d• qua al paoiente sutre hipertiroidiamo verdadero y no_ 

una delia muohae formas de hipertiroxinemia autiroidea, (25) y 2):in 
eetableoimiento de la teolog{a del hipertiro1diamo. Como al hipert,1 

ro1diemo ea un e!ndrome con etiologías diversas, el reconocimiento -
de sus muchae causao eo crucial para un tratamiento adecuado• 
Medicamentos antitiroideos.-

El propiltiuracilc y el metimazole son loe doe úniooa antitiroi~ 
d1oa de empleo aprobadco en Eetadoa Unidoo. Loo oompueotoo antitiro! 

deos se conae11tran de manera activa a nivel de la glándula tiroideo._ 
Actúan primariamente bloqueando la síntesis de hormona tiroidea,y no 

tiene eteoto alguno sobre la oapaoidad del 6rgano para captar yoduro 
inorgiCn.ioo o liberar hormona tiroidea hacia la oirculaoi6n. Todav!a 

no se conoce bien la forma como loo madioamantoe antitiroideoa ejel'­

cen aas aco1onea sobra la bios!ntasio de hormona tiroidea. Las aooi2 
nea principales son inhibir la fijaci6n de yoduro a la tiroglobulina 

para l"or•r monoyodotiroxina y diyodotiroxina (MIT y DIT), y evitar_ 

la síntesis d• T4 y T3 a partir da MIT y DIT, euprimiento la aubai~ 
guienta raaooi6n de acoplamiento. 

Weetman ha •ugerido que loe modicamentoo antitiroidaoa originan wia_ 

r1.111ioi6n en la enfermedad d• Graves por virtud de U.11 efeoto iJllllllbo-­
aubvereivo. Loa anticuerpoo oatimulantea tiroideos y otros antoant,! 

ouerpoa tiroideos tienden a declinar en muohoo pacientes oon enfarm..t 

dad da Grave• tratados con modicamontoo antitiroid1oa. (26) 
No hay un acuerdo on doaio o duraci6n de medicamentos antitiroid•oa_ 

hasta lea dosis m&a pequeñas de madioam4!ltoa antitiroideoe han moa-­

trado aer a.fectivos, en el control inicial de hi~rtiroidiamo. La d.,¡ 

raoi6n d•l tratamiento var!a y U.11a relación ha aido demootrada entre 

la duración da terapia y el índice de remioi6n, UA •aturio prospect,a. 
vo mneotra an •ignificonte incremento en índ1oao de remia16n deapu(a 

deo trat8lli611to por 18 moeao comparado a 6 meaae tus pr•aantado.(31) 

Loa paciantaa con altos títuloo de anticuerpos mioroaomalea, la rem,! 

eión ea difícil da obtanar por medio del tratamiento, el t!tulo de -
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anticuerpos mioroaomsles puede oer expre~ Sn de actividad de enterlJ\! 
dad de Gravea. (32) 
Yoduro pot&8iooo-

:si ,yoduro 88 la forma m&e vieja de tl"atamiento para el hipartiroJ. 

diamo dependiante de entermedad de Graveao Aot~a bloqueando en tor­
ma aguda la libaraoicSn de honnona por el tiroidea ,y ta11bi¡n inhibe -
au bioaíntaa18 al interferir con la utilizaoión intratiroidea del YS!. 
duro. (27) 
Por desgracia, loa afectos de loa yoduro• 8uel.•n ser pasajeroa1 debi­
do a la oapaoidad que tiane al tiroidee de BllPGrar o "eaoapar" de e.!!, 
toa ateotoa inhibitorio•• (28). 
Por consiguiente de ordinario loo yoduros no se utilizan como tera~ 
p&utioa primaria para la en!'ermadad de Oraveo,y deben evitara• del. -
todo ~n paoionteo con n6duloa tcSxiooa o bocio nodular t6xioo, dado -
el problema que ropreaenta al hiportiroidiamo causado por yodo. Sin 
embargo, hay diversas aplioaoionae para loo yoduroa como terap4utioa 
complementaria. En primer lugar, si ea administran poco antes del 
tratamiento con yodo radioaotivo,ee acorta en torma clara el tiempo_ 
neoeeario para que el paciente oe vuelva eutiroideo, porque el tiro! 
deo irradiado tiene aumentada la oenaibilidad a loo yoduros .Y no es­
capa de 8118 efectos inhibitorios. De hecho, puede producirse hipcti­
roidiemo pasajero si la doaia de yoduro no sa ~itula de manera cu.ic!JI. 
doea. En forma particular, en pacientea con hipertiroidismo recurren 
ta que han aido tratados con yodo radioactivo o con cirugía, al ~odJI. 
re pot&aico por o! aolo suela ser capas de raatablaoer el estado au­
tiroideoo (29) 
Aunque oe ha sugerido que la adminitñración de ;yodo red11oa tanto la 
vaacularidad OOlllO la triabilidad de la gl4ndula tiroidea, reduciendo 
o minimisando la pérdida da sangre durante la cirugía y haoi,ndola -
m&a f'cil, ha,y poca intormaoión firme para apoyar dicha declaraci&n, 
ea alar~ que el afecto del yodo sobre la aan,gre tiroidea permanaoa -
8in eatablaoerae y por consiguiente el u8o de yodo como preparac16n,_ 
praoperatoria alÍll es controveroial y no ae acepta univaraalmenteo(JO) 
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Agantea bloqueadoras bata-adr•nlrgioos.-
Ba aaguro que loa bloqueadores bata mejorarán rápidamente muchos_ 

d• loe signos moleetos dal •atado hipartiroidao, inoluyando aneiada~ 
palpitaoionea, temblor, e intolerancia al calor, sin at•otar tunoi6n 

tiroidea• Los antagonistas bata-adra.n,rgioos otraoan control rápido 
da las manit•etaoionas simp&tioo mim,tioaa dal hipartiroid.isllO y ad,,Q 

m&s puada aer valioso an controlar las taquiarritmias aaooiadas. 

En paoiantas oon talla oardiaoa, al propanolol oral o intravanoso se 
d•ber!a amplaar solamanta bajo obaarvaoi6n estricta, idaalmente con_ 

var1tioaci6n hemodinámica invasora, a m•noo qua ast' contraindicado_ 

por oontractibilidad micoardial detariorada o por bronooaspasmo loo 
antagonistas bata-adran&rgioos han mootrado ser ralativamanta más 

etactivoa para controlar la proporoi6n ventricular, qua loo bloquea­

doras del canal da ooloio, loo oualeo ea máo probable qua provoqua.n_ 
hipotensi6n. (8) 

Todo radioaotivo.-
Dli.rant• lao ~ltimas cuatro dloadaa o• ha ido acaptando ampliamen­

te al empleo da yodo radioactivo (131) para tratar el hipartiroidia­

mo; en la actualidad es el tratamiento do •laoo16n para adultos ocn_ 

esto entsrmedad. 
Loo resultados de la terap,utioa con yodo radioactivo a• han revisa­
do ampliam•nta. B'.n plazo de semanas a mases, las o¡lulaa tolioularas 

son lesionadas o deotruidas, al volumen d• la gl&ndala tiroid•e dis­
minuya y al hip•rtiroidiomo cada• Le rapidaa con la cual se produ-­

oen estos acontecimientos dependa de la dosis administrada, y de -­
otros Caotores mal conooidoa, como el volumen de la glándula y la 

sensibilidad del tiroidea al yodo radioactivo. En general, 70 a 85~ 

da loa caeos cura con una sola adminiatraoi6n de yodo radioactivos_ 

en nn 10 a 2<>:( de oasoa adioionslao requiere dos dosis, y mano• da -

5~ r•quiere 3 o más dosia. En plazo da 6 a 8 atu:1anae deopura de la 

primara dosis, el .50 a 75~ de loa pacientao habrá logrado la resolu­

oi6n de sus s!ntomaa y la normalizaoi6n do loo resultados de estuclml 

funcionales de ~iroidoo. (33) 
Cirug!a•-

Durante el último oigl.o la cirugía ha desempeñado un papal cada 
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vez menor en el tratamiento del hipertiroidiemo. Sin embar¡:¡e. en 0,1 

ooo seleccionados es une alternativa razonabl• de loa medicamentos -
antitiroideoa o del yodo radioactivo. La oi1~g!a tiroidea debe lle-­
varla a cabo sólo un cirujano con experiencia •interesado t~ este -
08111PDJ estudios recientes demuestran que, en manos competentes, la -
mortalidad por tiroideotom!a ee acerca a caro. No hay indioacion•s_ 
absolutas para oirug!a en el paci•nte hi,P9rtiroideo¡ la decisión d• 
operar suele basara• tanto en taotoreo personales y emocionales como 
en taotoreo m¡diooc. Niñoo y adolescente•, mujeres embarazadas mal -
controladas con antitiroideos, pacientes con bocios muy voluminoeoo, 
y otroo que ncdeaean recibir yodo radioaotivo, son loa principalec 
oandidatoa a la cirug!a. (34) 

INCIDENCIA DE .li'NFERl!imAD DE ORA VES 
mi CIUDAD OBREGON, SONORA. 

Se realizó una revisión retroopactiva do expedientes en el archivo -
olínioo del HN CMNNO, Ciudad Obregón, Sonora d• pacientes diagnoat1 
oadoa como •ntermedad de Graveo1 en loe meaee comprendido• de o•P- -

tiembre de 1989 a junio de 1990 y ea encontró una incidencia de 17 -
oa•oo1 la mayoría mujeres y el mayor porcentaje tue encontrado en -
edades entre 20 y 40 años. (Datoo que concuerdan con la literatura -
rnWldial). 
Do 32 paoiontee quo ootán siendo oontroladce en la oon•ulta externa_ 
de endoorinolog!a ee oboerv6 la eiguiento signo-einto111atolog!a1 tui­
blor digital-25 caeoo, taquioard.ia-19 oa•oe, ph-dida de peso-18 ca-­
eoe1 hiperhidrosie-17 oaooe, exoftalmoe-13 oasoo1 nervioaioa:o-12 ca­
eos, intolerancia al oalor-10 oaeoo, piel oalienta-9 caeos y diarraa 

7 OaBCB• 

R••pecto al 1118Jlejo instituido, 10 peoientee están con m•dicamentoa -
antitiroideoe, 21 pacientes recibieron yodo radioaotivo·y sólo wa PA 
oi.nte ea eomati6 a cirug!a. De loa 32 pacientes 9 eatL!i. dados de a¡ 
ta por curaci6n o remisión da la enfermedad. 



COllm'H'1'ARIO Y CONCLUSIOU 

Sin duda alguna la 81lf ermedad de Gravau, es l1lla patolog!a frecuente_ 
que ee presenta en la ccnuulta externa da endccr11olog!a por lo que 
merece prestarle eopacial inter&a. 
Respecto al manejo, no hay un tratamiento "mejor" ;y las opiniones v,1 
r!an muoho acerca d'!.,la terap&utioa~ incluso entre "experto•"• Qlii•' 
el taotor má• or!tioo qua rige la deoiaión terap&utioa es la edad -
del Jl'ICiente. 

El paciente corriente con hipertiroidismo tiene enfermedad de Ora- -
ves• si los valoras s4riooa de la hol'll!ona tiroidea est&n. netamente -
elevados, la presenta da o1'talmopat!a in:filtrante o de mixadama pre­
tibial probablemente baste para ectablecar al diagnóotiooe Sin emba,¡: 
Sol ·si no se observan loo signos oomplemantarioa de Graves, hay que_ 
daterminar la captación de ;yodo radioactivo para e:z:oluir atrae posi­
bles caueaa da hipartiroiclismoo 
Loa eignoa de hipertiroidiamo pueden ser sutiles o equívocos, aobr._ 
'todo en parsonu da cierta edad; al olínioo bien informado tiena pr,1 
santa el diagnóetico y, ei las prueba• inioialee de hoarona tiroidel\,, 
no son definitivas, utiliza pruabaa adioionalea que meraoen el ooa­
to por lo que significan en una eituación clínica detarminil•• 
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