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RESUMEN:

El hipertiroidismo se presenta con un cuadro clinico caracteristico por la hiperproduccion de
hormonas tiroideas por el tiroides, y obedece a multiples causas. Su forma clinica mas frecuente
es el bocio toxico difuso o enfermedad de Graves Basedow. Es un sindrome caracterizado por
manifestaciones de tirotoxicosis, bocio y manifestaciones extratiroideas, entre las que se
encuentra la orbitopatia, que en ocasiones sigue un curso independiente de la enfermedad
tiroidea. El interrogatorio, el examen fisico y la determinacion de hormonas tiroideas, son
suficientes para confirmar el diagnostico. Los pilares basicos del tratamiento, ademdas de una
adecuada orientacion higiénico-dietética, son: el medicamentoso, el radioyodo y la cirugia, y su
indicacion debe ser individualizada para evitar la toma de conductas inadecuadas e
innecesarias.

Palabras clave: hipertiroidismo, tirotoxicosis, tiroides, 131, bocio toxico difuso.

ABSTRACT:

Hyperthyroidism has a clinical picture characterized by overproduction of thyroid hormones by the
thyroid gland and is derived from a number of causes. The most frequent clinical presentation is toxic
diffuse goiter or Graves Basedow's disease. It is a syndrome with thyrotoxicosis, goiter and extrathyroid
manifestations such as orbitopathy that occasionally develops regardless of the thyroid disease.
Questioning, physical exam and estimation of thyroid hormones are enough to confirm the diagnosis. In
addition to adequate hygienic-dietary orientation, the basis pillars of the treatment are drugs, radioiodine
and surgery, but indication of treatment should be personalized to avoid inadequate and unnecessary
behaviors.

Key words: hyperthyroidism, thyrotoxicosis, thyroids, [131, toxic diffuse goiter.
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Introduccion

El hipertiroidismo es un estado de hipermetabolismo causado por el aumento de las hormonas
tiroideas. Es un cuadro descrito con mas frecuencia en adultos, pues en nifios prepuberes tiene
una prevalencia reportada de 0,1/100 000 y en adolescentes 1/100 000, siendo en todas las
edades mas frecuente en mujeres. La enfermedad autoinmune es la causa mas frecuente de
patologia tiroidea y la enfermedad de Graves Basedow, producida por la presencia de anticuerpos
estimulantes del receptor de TSH, es la etiologia principal del hipertiroidismo (95%). La segunda
causa en frecuencia también es autoinmune, la tiroiditis de Hashimoto, que corresponde al
aumento de secrecion de hormonas tiroideas por la actividad inflamatoria inicial de la glandula
en respuesta a los anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina caracteristicas de la Tiroiditis
linfocitaria cronica.

El cuadro clinico del hipertiroidismo ha sido ampliamente descrito y presenta multiples
manifestaciones siendo lo més representativo el aumento de actividad adrenérgica y la presencia
de bocio. El diagnostico se realiza al constatar una TSH suprimida y/o T3 o T4 en sus fracciones
totales y/o libres elevadas. La captacion de 1131 y el cintigrama Tc99 ayudan en el diagnostico
etioldgico. Para el estudio del origen autoinmune de esta enfermedad se miden los anticuerpos
anti-receptor de TSH (TRADb), antitiroperoxidasa (ATPO) y antitiroglobulina (ATG).

Las opciones terapéuticas son uso de drogas antitiroideas (DAT), iodo radioactivo (I131) y la
tiroidectomia.
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Capitulo 1. Planteamiento del Problema

1.1.Formulacion del Problema
(Cuales son las complicaciones del hipotiroidismo?
1.2.0bjetivos
Objetivo general.
e Determinar las complicaciones en el hipotiroidismo
Objetivo especifico.

e Dar informacidn al paciente sobre los factores de riesgo del hipotiroidismo
e Disefiar estrategias educacionales de prevencion de hipotiroidismo
e Orientar a los equipos de salud en el manejo de deteccion precoz de hipotiroidismo

1.3. Justificacion

El hipotiroidismo es el desorden endocrino mas comin en mujeres y en personas mayores de
50 afios de edad, cuya sintomatologia inespecifica, comin con otras patologias, dificultan su
diagnostico generando a largo plazo graves complicaciones que pueden afectar la calidad de vida
de la poblacion. Este trastorno que por si solo desarrolla dislipidemia y que no es diagnosticado a
tiempo; puede alterar el control metabolico y amplificar el riesgo de enfermedad cardiovascular
existente.

Si bien es cierto que a nivel mundial se han realizado diferentes estudios sobre el tema,
continua aun sin disminuir la incidencia, permanecen intactos los factores de riesgo y la
exposicion a los mismos, por lo que es necesario tratar de identificar en nuestro medio la relacion
o fuerza de asociacion asi como la interrelacién de estos factores agravantes y predisponentes
para poder aportar tanto a los planificadores de salud como a los prestadores de atencion médica
directa, elementos que permitan abordar el problema de una manera mas integral.

Otro de los intereses para el desarrollo del presente estudio es conocer los factores de riesgo
de los pacientes diagnosticados de hipotiroidismo en el Dispensario del Seguro Social
Campesino Segovia , mediante la recoleccion de datos , que aporte con resultados sobre el
comportamiento de esta patologia en la poblacion; ayudandonos a la creacion de nuevas formas
educativas para el manejo adecuado de dicha entidad, y disponer de datos actuales para conocer
la situacion real de la enfermedad para posibles futuras intervenciones.
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Capitulo 2. Marco Teodrico

2.1 Area de estudio/campo de investigacion
Santa Cruz de la Sierra 2022/ Medicina-Farmacologia 11
2.2 Desarrollo del marco tedrico

El hipertiroidismo es un estado de hipermetabolismo causado por el aumento de las hormonas
tiroideas. Es un cuadro descrito con mas frecuencia en adultos, pues en nifios prepuberes tiene
una prevalencia reportada de 0,1/100 000 y en adolescentes 1/100 000, siendo en todas las
edades mas frecuente en mujeres. La enfermedad autoinmune es la causa mas frecuente de
patologia tiroidea y la enfermedad de Graves Basedow, producida por la presencia de anticuerpos
estimulantes del receptor de TSH, es la etiologia principal del hipertiroidismo (95%). La segunda
causa en frecuencia también es autoinmune, la tiroiditis de Hashimoto, que corresponde al
aumento de secrecion de hormonas tiroideas por la actividad inflamatoria inicial de la glandula
en respuesta a los anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina caracteristicas de la Tiroiditis
linfocitaria cronica.

El cuadro clinico del hipertiroidismo ha sido ampliamente descrito y presenta multiples
manifestaciones siendo lo mas representativo el aumento de actividad adrenérgica y la presencia
de bocio. El diagnostico se realiza al constatar una TSH suprimida y/o T3 o T4 en sus fracciones
totales y/o libres elevadas. La captacion de 1131 y el cintigrama Tc99 ayudan en el diagndstico
etiologico. Para el estudio del origen autoinmune de esta enfermedad se miden los anticuerpos
anti-receptor de TSH (TRAD), antitiroperoxidasa (ATPO) y antitiroglobulina (ATG).

Las opciones terapéuticas son uso de drogas antitiroideas (DAT), iodo radioactivo (I1131) y la
tiroidectomia.

ANATOMIA DE LA GLANDULA TIROIDES

En el adulto la tiroides estd formada por dos 16bulos laterales de forma conica que se unen por
el istmo y se localizan en la superficie anterior de la trdquea. Generalmente tiene forma
asimétrica por mayor crecimiento del l6bulo derecho. Su peso es de 20 a 30 gramos, lo cual
depende de la edad, sitio de residencia, contenido de yodo en la dieta, etc.

Estd envuelto por una capsula fibrosa, que envia tabiques hacia el interior, produciendo
lobulacién irregular e incompleta. Existen relaciones anatomicas importantes con las glandulas
paratiroides, en su cara posterior y con los nervios recurrentes que se deslizan entre la traquea y
el esofago.

La irrigacion esta proporcionada por la arterias tiroideas superiores, que proceden de la
cardtida externa, y las tiroideas inferiores, que se originan del tronco tirocervical de la subclavia.
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En ocasiones existe una quinta arteria denominada tiroidea media que proviene del arco de la
aorta. Las venas forman un plexo por debajo de la capsula, y terminan drenando en la vena
yugular interna. Malacara. El flujo sanguineo por minuto de la glandula tiroides equivale a unas
cinco veces su peso, lo que supone un aporte sanguineo comparable al de cualquier otra region
del organismo, con la posible excepcion de la corteza suprarrenal.

La tiroides recibe inervacion del sistema simpdtico y parasimpatico a partir del ganglio
cervical superior y del vago, respectivamente.

EMBRIOLOGIA DE LA GLANDULA TIROIDES

La tiroides de origina de tres esbozos uno medio y dos laterales. El medio proviene de la
porcion ventral de la faringe y se puede visualizar en el embriéon humano antes de finalizar la
tercera o cuarta semana de gestacion, dos semanas mas tarde se convierte en una estructura
bilobulada con un pediculo que se atrofia al descender y llegar a la parte anterior de la traquea
donde se pone en contacto con los esbozos laterales que se originan de la cuarta bolsa branquial,
el papel de los esbozos laterales en el funcionamiento de la glandula no se ha definido con
precision.

Los casos en los que existe tiroides lingual no muestran signos de actividad, lo cual sugiere
que el esbozo medio constituye la unica fuente de epitelio tiroideo funcional. Desde la décima
semana de gestacion. Desde la décima semana de gestacion la tiroides presenta células agrupadas
en forma de cordones, las cuales proliferan y aumentan de tamafo. A la decimocuarta semana se
han desarrollado estructuras glandulares bien diferenciadas, con actividad funcional como lo
demuestra su capacidad para concentrar radioyodo.

En la embriologia de la tiroides también participa el ultimo cuerpo branquia, por fusion al
parénquima tiroideo.

FISIOLOGIA DE LA GLANDULA TIROIDES

La unidad funcional de la tiroides es el foliculo, estructura esférica de diametro entre 200 y
300 micras cubierto por un epitelio cilindrico cuya altura dependera de la estimulacién de la
glandula, la porcidn central estd ocupada por material coloide que contiene tiroglobulina la cual
constituye la forma de almacenamiento de la hormona tiroidea.

La tiroides secreta dos hormonas importantes, la tiroxina y la triyodotironina conocidas a
menudo como T4 y T3, respectivamente. Ambas inducen un notable aumento del metabolismo
del organismo. La ausencia completa de secrecion tiroidea provoca con frecuencia descensos
metabolicos de hasta un 40% a unos 50% inferiores al valor normal, mientras que la secrecion
excesiva incrementa en metabolismo hasta el 60% al 100% por encima de lo normal, la secrecion
tiroidea estd controlada por la tirotropina (TSH), secretada por la adenohipofisis.
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Para formar una cantidad normal de tiroxina se precisan al afio unos 50 miligramos de yodo
(ingerido en forma de yoduros) o el equivalente a 1mg/semana. Para impedir la deficiencia de
yodo, se afiade una parte de yoduro soédico por cada 100 000 partes de cloruro sédico a la sal de
mesa comun.

Los yoduros ingeridos por via oral se absorben desde el tubo digestivo hasta la sangre de la
misma forma que los cloruros. En condiciones normales, la mayor parte se excreta con rapidez
por la via renal, pero siempre después de que las células tiroideas hayan retirado selectivamente
una quinta parte de la sangre circulante y la hayan empleado en la sintesis de las hormonas
tiroideas.

ATRAPAMIENTO DE YODURO

La primera etapa de la formacion de las hormonas tiroideas consiste en el transporte de yoduros
desde la sangre hasta las células y los foliculos de la glandula tiroides. La membrana basal de
estas células posee la capacidad especifica de bombear de forma activa el yoduro al interior
celular, proceso denominado atrapamiento de yoduro. En una glandula normal, la bomba de
yoduro concentra esta sustancia hasta que su concentracion supera en 30 veces la de la sangre.
Cuando la glandula tiroides alcanza su maxima actividad, la relacion entre ambas
concentraciones puede elevarse hasta 250 veces. El atrapamiento de yoduro por la glandula
tiroides depende de diversos factores, el mas importante de los cuales es la concentracion de
TSH; esta hormona estimula la actividad de la bomba de yoduro en las células tiroideas, mientras
que la hipofisectomia la disminuye.

FORMACION DE TIROXINA Y TRIYODOTIRONINA
Las células tiroideas constituyen un ejemplo tipico de células glandulares secretoras de proteinas

El reticulo endopldsmico y el aparato de Golgi sintetizan y secretan hacia los foliculos una gran
molécula glucoproteica denominada tiroglobulina, con un peso molecular aproximado de 335
000.

Cada molécula de tiroglobulina contiene unas70 moléculas del aminoacido tirosina, que es el
sustrato principal que se combina con el yodo para dar lugar a las hormonas tiroideas. Asi pues,
las hormonas tiroideas se forman dentro de la molécula de tiroglobulina. Es decir, la tiroxina y
ala triyodotironina formadas a partir de los aminoacidos tirosina constituyen una parte de la
molécula de tiroglobulina durante la sintesis de hormonas tiroideas y también después, cuando se
almacenan en el coloide de los foliculos.

El primer paso critico para la formacion de las hormonas tiroideas consiste en la conversion de
los iones yoduro en una forma oxidadaza del yodo, bien en yodo naciente (10), bien en 13-, que
luego puede combinarse directamente con el aminoacido tirosina.
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La oxidacion del yodo depende de la enzima peroxidasa y su peroxido de hidréogeno
acompafiante, que constituyen un potente sistema capaz de oxidar los yoduros. La peroxidasa se
encuentra en la membrana apical de la célula o unida a ella, proporcionando asi el yodo oxidado
justo en el lugar de la célula donde la molécula de tiroglobulina abandona el aparto de Golgi y
atraviesa la membrana celular hasta el coloide almacenado en la glandula tiroides.

La unién del yodo a la molécula de tiroglobulina recibe el nombre de organificacion de la
tiroglobulina. El yodo oxidado (incluso en forma molecular) se une directamente, aunque con
lentitud, al aminoécido tirosina. No obstante, en las células tiroideas el yodo oxidado se asocia a
una enzima yodasa, que hace que el proceso tenga lugar en segundos o minutos. Por
consiguiente, a medida que la tiroglobulina se libera del aparo de Golgi o se secreta al foliculo a
través de la membrana apical de la célula, el yodo se fija a alrededor de la sexta parte de las
tirosinas contenidas en la molécula de tiroglobulina.

El principal producto hormonal de la reaccién de acoplamiento es la molécula tiroxina, que aun
forma parte de la molécula de tiroglobulina. En otras ocasiones, una molécula de
monoyodotirosina se une con una de diyodotirosina, que representa alrededor de la de la
quinceavaparte del total final de hormonas.

La glandula tiroides es la unica glandula endocrina que posee la capacidad de almacenar grandes
cantidades de hormona. Una vez finalizada la sintesis de hormonas tiroideas, cada molécula de
tiroglobulina contiene hasta 30 moléculas de tiroxina y algunas de triyodotironina. De esta
manera los foliculos pueden almacenar una cantidad suficiente para cubrir las necesidades
normales del organismo durante dos o tres meses.

La tiroglobulina no se libera a la sangre circulante en cantidades mensurables, sino que es
preciso, en primer lugar, que la tiroxina y la triyodotironina se escindan de la molécula de
tiroglobulina; a continuacion, ambas se secretan en forma libre.

Cuando acceden a la sangre mas del 99% de la tiroxina y la triyodotironina se combina
inmediatamente con diversas proteinas plasmatica, todas ellas sintetizadas por el higado. Estas
proteinas son ante todo, la globulina fijadora de tiroxina y en menor medida la prealbimina y la
albumina fijadora de la tiroxina y menor medida a la albimina y la albumina fijadora de la
tiroxina.

La mitad de la tiroxina presente en la sangre se libera a las células de los tejidos cada 6 dias
aproximadamente, mientras que la mitad de la triyodotironina, dada su menor afinidad, tarda un
dia en llegar a las células.

Al entrar a las células la tiroxina y la triyodotironina se unen de nuevo a las proteinas
intracelulares, aunque la tiroxina lo hace con mayor fuerza que la triyodotironina. Por
consiguiente, vuelven a almacenarse, aunque esta vez en las propias células diana, y se utilizan
con lentitud a lo largo de periodos de dias o semanas.
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FUNCIONES FISIOLOGICAS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

El efecto general de las hormonas tiroideas consiste en la activacion de la transcripcion nuclear
de un gran nimero de genes.

Por consiguiente en casi todas las células del organismo se sintetiza una elevada proporcion de
enzimas proteicas, proteinas estructurales, proteinas transportadoras y otras sustancias. El
resultado neto es un aumento generalizado de la actividad funcional de todo el organismo.

Antes de actuar sobre los genes e incrementar la transcripcidon genética gran parte de a tiroxina
liberada pierde un yoduro y se forma triyodotironina. Los receptores intracelulares de hormona
tiroidea poseen una gran afinidad por la triyodotironina.

Las hormonas tiroideas aumentan la actividad metabdlica de casi todos los tejidos del organismo.
El metabolismo basal se incremente entre el 60% y el 100% por encima de su valor normal
cuando las concentraciones hormonales son altas. La velocidad de utilizacion de los alimentos
como fuente de energia se encuentra muy acelerada. Aunque la sintesis de proteinas aumenta
también lo hace el catabolismo proteico, la velocidad de crecimiento de las personas jovenes
experimenta una gran aceleracion.

EFECTO DE LAS HORMONAS TIROIDEAS
-Estimulacién del crecimiento

Un efecto importante de la hormona tiroidea consiste en el estimulo del crecimiento y del
desarrollo del cerebro durante la vida fetal y en los primeros afios de vida postnatal. Si el feto no
posee cantidades suficientes de hormona tiroidea, el crecimiento y maduracion del cerebro antes
y después del nacimiento se retrasaran y su tamafio serda mas pequefio de lo normal. Si no se
aplica un tratamiento tiroideo especifico en los primeros dias o semanas de la vida, el nifio que
carece de glandula tiroides presentara un retraso mental permanente.

-Estimulacion del metabolismo de los hidratos de carbono

La hormona tiroidea estimula casi todas las fases del metabolismo de los hidratos de carbono,
entre ellos, la rapida captacion de glucosa por las células, el aumento de la glucdlisis, el
incremento de la gluconeogénesis, una mayor absorciéon en el tubo digestivo e incluso una mayor
secrecion de insulina. Toda esta actividad obedece, probablemente, a la expansion general de las
enzimas metabdlicas celulares producida por la hormona tiroidea.

-Estimulacion del metabolismo de los lipidos

La hormona tiroidea también potencia casi todos los aspectos del metabolismote los lipidos. En
concreto lo lipidos se movilizan con rapidez del tejido adiposo, lo que disminuye los depositos
de grasas en el organismo en mayor medida que en casi todos los demas tejidos. Este factor
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incrementa asimismo la concentracion plasmatica de 4cidos grasos libres y acelera
considerablemente su oxidacion por las células.

-Efecto sobre los lipidos plasmaticos y hepaticos

El incremento de hormona tiroidea induce un descenso de la concentracion plasmatica de
colesterol, fosfolipidos y triglicéridos, aunque eleva los acidos grasos libres. Por el contrario, la
disminucién de la secrecion tiroidea eleva en gran medida la concentracion plasmatica de
colesterol, fosfolipidos y triglicéridos y casi siempre origina un depdsito excesivo de lipidos en
el higado. El gran aumento del colesterol plasmatico circulante observado en el hipotiroidismo
prolongado se asocia a menudo a una arteriosclerosis grave.

Uno de los mecanismos mediante los cuales la hormona tiroidea reduce la concentracion
plasmatica de colesterol consiste en el notable aumento de la secrecion de colesterol hacia la bilis
y su pérdida consiguiente por las heces. Un mecanismo que quiza explique la mayor secrecion de
colesterol es el siguiente: la hormona tiroidea induce un numero elevado de de receptores de
lipoproteinas de baja densidad en las células hepaticas, lo que determina su rapida eliminacion de
plasma por el higado y la secrecion subsiguiente del colesterol en estas lipoproteinas por las
células hepaticas.

-La hormona tiroidea incrementa los requerimientos vitaminicos

Dado que la hormona tiroidea incrementa la cantidad de numerosas enzimas corporales y que las
vitaminas suponen una parte esencial de algunas enzimas o coenzimas la hormona tiroidea
aumenta las necesidades de las vitaminas. Por consiguiente, a veces aparece un déficit vitaminico
cuando se secreta una cantidad excesiva de hormona tiroidea, salvo que el organismo disponga al
mismo tiempo de mayor cantidad de vitaminas.

-Incremento del metabolismo basal

La hormona tiroidea aumenta el metabolismo de casi todas las células del organismo, por lo que,
en cantidades excesivas, tiende a elevar el metabolismo basal hasta en un 60% a un 100% como
se menciono antes.

-Efecto de las hormonas tiroideas sobre el aparato cardiovascular

El aumento del metabolismo de los tejidos acelera la utilizaciébn de oxigeno e induce la
liberacion de cantidades excesivas de productos metabolicos finales a partir de los tejidos. Estos
efectos dilatan los vasos de casi todos los tejidos organicos, elevando asi el flujo sanguineo. La
elevacion es mas acusada en la piel, debido a la mayor necesidad de eliminar el calor del
organismo. Como consecuencia del mayor flujo sanguineo, aumenta también el gasto cardiaco,
que en ocasiones se eleva al 60% o mas por encima sus valores normales cuando existe una
cantidad excesiva de hormona tiroidea; en cambio, disminuye hasta la mitad del valor normal en
el hipotiroidismo grave.
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-Aumento de la frecuencia cardiaca

Bajo la influencia de la hormona tiroidea, la frecuencia cardiaca se eleva mucho mas de lo que
cabria esperar por el incremento del gasto cardiaco. Por consiguiente parece que la hormona
tiroidea ejerce un efecto sobre la excitabilidad del corazon, que a su vez incrementa la frecuencia
cardiaca. Este efecto tiene gran importancia, ya que la frecuencia cardiaca es uno de los signos
fisicos en los que se basa el médico para determinar si un paciente produce una cantidad excesiva
de o insuficiente de hormona tiroidea.

—Presion arterial normal

La presion arterial media suele permanecer dentro de los valores normales tras la administracion
de hormona tiroidea. No obstante, debido al aumento del flujo sanguineo del tejido entre los
latidos cardiacos, la presion diferencial tiende a elevarse; en el hipertiroidismo se observa un
ascenso en la presion diastolica de 10-15mm Hg y una reduccion similar de la presion diastdlica.

-Aumento de la respiracion

El incremento del metabolismo eleva la utilizacion de oxigeno y la formacion de didxido de
carbono; estos efectos activan todos los mecanismos que aumentan la frecuencia y la
profundidad de la respiracion.

-Aumento de la motilidad digestiva

Ademas de aumentar el apetito y el consumo de alimentos la hormona tiroidea favorece la
secrecion de los jugos digestivos y la motilidad del aparato digestivo. El hipertiroidismos e
asocia a menudo a diarrea, mientras que la ausencia de hormona tiroidea puede producir
estrefiimiento.

-Excitacion del sistema nervioso central

En general la hormona tiroidea acelera la funcion cerebral, pero a menudo también la disocia;
por el contrario, la ausencia de hormona tiroidea disminuye esta funcion. Las personas con
hipertiroidismo son propensas a sufrir grados extremos de nerviosismo y muchas tendencias
psiconeurdticas, tales como complejos de ansiedad, preocupacion extrema y paranoia.

-Efecto sobre la funcion muscular

Un ligero incremento de la hormona tiroidea desencadena una reaccion muscular enérgica, pero
cuando la cantidad de hormona resulta excesiva, los musculos se debilitan a causa del
catabolismo excesivo de las proteinas. En cambio, la carencia de hormona tiroidea reduce la
actividad de los musculos, que se relajan lentamente tras la contraccion.
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-Temblor muscular

Uno de los signos mas caracteristico del hipertiroidismo consiste en un ligero temblor muscular
de 10 a 15 veces por segundo, este se atribuye a un aumento en la reactividad de las sinapsis
neuronales en las regiones de la médula espinal que controlan el tono muscular. El temblor
constituye un medio importante para evaluar el efecto de la hormona tiroidea sobre el sistema
nervioso central.

-Efecto sobre el suefio

La hormona tiroidea ejerce un efecto agotador sobre la musculatura y sobre el sistema nervioso
central, por lo que las personas con hipertiroidismo suelen sentirse siempre cansadas, aunque les
resulte dificil conciliar el suefo debido a sus efectos excitantes sobre las sinapsis.

-Efecto de las hormonas tiroideas sobre la funcion sexual

Para que la funcidn sexual sea normal, la secrecion tiroidea he de aproximarse a la normalidad.
En lo que se refiere a los varones, a carencia de hormona tiroidea provoca menudo pérdida de la
libido, mientras que su concentracion excesiva causa a veces impotencia.

En cuanto a las mujeres, la falta de hormona tiroidea provoca a menudo menorragia y
polimenorrea.

ETIOLOGIA DEL HIPERTIROIDISMO

La enfermedad de Graves-Basedow representa el 70% de los hipertiroidismos, pero existen otras
entidades que también producen hipertiroidismo con diferentes caracteristicas de presentacion.

-Enfermedad de Graves-Basedow

La enfermedad de Graves-Basedow es una tiroiditis autoinmune de etiologia desconocida, que
estimula la glandula tiroides, y es la causa de hipertiroidismo mas comun. Se caracteriza por
hiperplasia difusa de la glandula tiroides resultando en un bocio e hiperfuncion de la glandula o
tirotoxicosis. La enfermedad recibe el nombre del médico irlandés Robert James Graves por sus
descripciones en 1835 y Karl Adolph von Basedow por sus reportes en 1840.

Causado por las TSI (inmunoglobulinas estimuladoras de tiroides) dirigidas contra el TSH-R
(receptor para la hormona estimuladora de tiroides). En estos pacientes coexisten otras respuestas
autoinmunitarias por lo que no existe una correlacion directa entre los valores de la TSI y las
hormonas tiroideas. Las manifestaciones extratiroideas de la enfermedad de Graves&mdash;
oftalmopatia y dermopatia&mdash; se deben a la activacion de la mediacién inmunoldgica de los
fibroblastos enmusculos extraoculares y la piel con acumulacion de glucosaminoglucanos, lo que
da lugar a acumulacion de agua y edema. La activacion de los fibroblastos esta causada por
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citoquinas (IFN-?, factor de necrosis tumoral, IL-1) derivados de macréfagos y células asi como
infiltraciones locales.

La retraccion palpebral se debe a la hiperreactividad del simpatico. En la enfermedad de Graves
se asocia a la oftalmopatia de Graves (o oftalmopatia asociada a tiroides, ya que el 10% de los
pacientes con oftamolpatia no padecen de esta enfermedad). Las primeras manifestaciones
oftalmicas suelen ser sensacion de arena en los ojos, molestias oculares y lagrimeo excesivo. Un
tercio de los pacientes tiene proptosis, que se detecta mejor visualizando la esclerdtica entre el
borde inferior del iris y el parpado inferior, con los ojos en posicion primaria.

Se cree que la etiologia reside en el acoplamiento de un anticuerpo sobre el receptor de TSH de
la glandula, teniendo como consecuencia directa la estimulacion de la célula tiroidea hacia la
formacion de las hormonas tiroideas, es decir, haria la funcion analoga de la TSH.

La enfermedad de Graves-Basedow constituye, por su frecuencia, la entidad mas importante
entre las que producen hipertiroidismo. Esta ampliamente difundida por todas las areas
geograficas y puede aparecer a cualquier edad, aunque se observa, sobre todo, en la tercera y la
cuarta décadas de la vida y, al igual que la mayoria de las tiroidopatias, y como se ha sefialado, la
enfermedad de Graves-Basedow es mucho mas frecuente en la mujer que en el varén. La
incidencia en relacion con el sexo varia con la edad, de modo que después de los 45 afos la
relacion es s6lo de 3:1 a favor de la mujer, y antes de los 8 afios es tan frecuente en las ninas
como en los nifios.

TIROIDITIS DE HASHIMOTO

La tiroiditis de Hashimoto es una enfermedad de cardcter autoinmune (por auto-anticuerpos
anti-tiroideos), causando una inflamacién de la glandula tiroides. Es una causa frecuente de
hipotiroidismo subclinico primario, por tiroiditis con bocio. La presentacion clinica es igual a
cualquier estado hipotiroideo y, por ende, el tratamiento es de sustitucion de hormonas tiroideas.
Es mas comun en mujeres que en hombres (en proporcioén 14:1), que se presenta o pesquisa por
lo general en el segundo decenio (entre los 20 y los 30 afios).

Bocio multinodular

Por bocio multinodular se entiende el aumento irregular de tamano de la glandula tiroides
secundario al estimulo que supone una elevacion de la TSH. Esta hiperplasia tiroidea se debe
probablemente a una disminucion de la produccion de hormonas tiroideas con relacion a las
necesidades del organismo que puede ser de origen congénito o adquirido.

El bocio multinodular aparece con una incidencia variada en casi todos los paises del mundo. Se
observa una fuerte preponderancia en mujeres. El bocio puede ser clasificado como endémico,
cuando mas del 10% de la poblacion lo padece, o de naturaleza esporadica. Las zonas endémicas
mas conocidas se sitian en las regiones de alta montana.
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El hipotiroidismo congénito bocioso es producido por un defecto en la hormonogénesis y da
lugar a diversos sindromes heredados con caracter autosémico recesivo segin que la alteracion
de la funcion tiroidea sea por:

1. Déficit en la captacion de iodo por la célula tiroidea.

2. Defecto en la organificacion del iodo consecuencia de un déficit de peroxidasas a nivel de las
células foliculares, con la consiguiente alteracion de la incorporacion del iodo a la sintesis de
hormonas.

3. Fallo de las desiodinasas a nivel de los tejidos periféricos.

Los hipotiroidismos congénitos son mucho menos frecuentes, como causa de bocio multinodular,
que los adquiridos.

El déficit en el contenido del iodo en la dieta es el factor mas importante en el desarrollo del
bocio simple. La mayor parte del iodo de la dieta proviene de la comida, y a pesar de que el
contenido de iodo en la carne es superior que en las plantas, el principal determinante de la
ingesta de iodo es el terreno. Son mas pobres en iodo las zonas que estan sometidas a fuertes
lluvias. Ademads, es mas probable encontrar dietas deficientes en iodo en poblaciones que
dependen estrictamente de alimentos cultivados localmente para el consumo y que prefieren la
proteina vegetal a la animal o a la del pescado.

La adicion de iodo a la sal y al pan como medida de salud publica ha supuesto una reduccion
significativa en la incidencia del bocio y la eliminacién virtual del cretinismo endémico. El
efecto secundario mas frecuente de esta medida sanitaria es la aparicion de hipertiroidismo
provocado por el iodo en pacientes con bocio preexistente (fenémeno de Jod-Basedow). De todas
formas, los beneficios de la introduccion de iodo en el pan y la sal parecen superar con creces sus
desventajas.

Debido a que el bocio no se presenta de forma endémica en todos los lugares donde la dieta es
pobre en iodo, y debido a que el bocio endémico a veces tiene lugar en lugares donde la
provision de iodo es correcta, deben considerarse otros factores patogénicos como la
malnutricién o la ingesta de sustancias bocidgenas, como las glicosinas cianogénicas de la
mandioca, los cianatos y tiocianatos vegetales que disminuyen la captacion de iodo por la célula
tiroidea, de goitrina, isoniacidas o salicilatos que disminuyen su organificacidon, o de nueces,
harina de soja, aceite de cacahuetes, de soja, o de girasol, que aumentan la excrecion de
hormonas tiroideas en las heces.

El bocio endémico, como consecuencia de un exceso de iodo también es posible, como se ha
descrito en alguna zona de Japon donde el consumo de pescado y algas marinas es muy
importante, pero no es usual. De todas formas en la mayoria de casos la etiologia sigue siendo
incierta.
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Las células del tiroides pueden responder a una gran variedad de estimulos que favorecen su
crecimiento, como factores de crecimiento epidérmicos y fibroblasticos o inmunoglobulinas. Es
atractivo especular que en la patogénesis del bocio multinodular también puedan intervenir
mecanismos inmunologicos. En el suero de algunos pacientes con bocio nodular eutiroideo se
han detectado distintas inmunoglobulinas, capaces de inducir una hiperplasia de las células
epiteliales del tiroides.

La hiperplasia inicial es de tipo difuso. Con una estimulacion prolongada se da una
transformacion nodular que puede pasar clinicamente desapercibida y, en cambio, puede
detectarse mediante una ecografia durante el estudio de nddulos que se presumen solitarios o en
una TAC del cuello en relacion con alguna enfermedad no relacionada con el tiroides.

Los noédulos tiroideos son de tipo hiperpldsico o bien adenomatoso, algunos son
hiperfuncionantes y otros hipofuncionantes. Algunos foliculos son pequeios, otros grandes, unos
no funcionan, otros son autdnomos o hiperfuncionantes, unos hiperplasicos, otros neoplasicos y
otros con mayores o menores formaciones coloides.

El crecimiento, la degeneracion, la hemorragia, la acumulacién de coloide y la reduccion del
tejido estromal, que se produce a lo largo del tiempo, otorga al tiroides el aspecto caracteristico
del gran bocio multinodular.

ADENOMA TOXICO

El adenoma téxico es una causa relativamente frecuente de hipertiroidismo en los adultos, pero
es excepcional en la edad pediatrica. Se trata de un nodulo tiroideo funcionante y autdbnomo que
produce cantidades suprafisioldgicas de hormonas tiroideas, triyodotironina (T3) y/o tiroxina
(T4), suprimiendo la secrecion de hormona tiroestimulante (TSH), y la captacion de radioyodo
en la gammagrafia por el tejido tiroideo circundante.

Clinicamente se caracteriza por la aparicion de una tumoracion en la cara anterior del cuello,
con/sin sintomas de hipertiroidismo. Histolégicamente, es un tumor benigno, encapsulado, de
tejido folicular rodeado de tejido tiroideo normal.

La prevalencia de tirotoxicosis producida por adenoma toxico varia de unas poblaciones a otras.
En su patogenia parecen estar implicados factores de distinta indole (déficit de yodo, edad,
tamano del nodulo > 3 cm, sexo femenino), siendo de especial interés los genéticos (mutaciones
en el gen TSH-R y, con menor frecuencia, en el gen Gs alpha).

TIROTOXICOSIS

La Tirotoxicosis es el sindrome producido por la exposicion de los tejidos a un exceso de
hormonas tiroideas. Este concepto es distinto al de hipertiroidismo, que engloba aquel caos en
los que la sobreproduccion hormonal se origina en la tiroides.
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Clinicamente puede manifestarse con los signos y sintomas clasicos (tauicardia, temblor,
palpitaciones, debilidad muscular y pérdida de peso) o puede adoptar una forma mas inespecifica
(fibriloacion auricular, sindrome constitucional y debilidad muscular) denominada
hipertiroidismo apatico, entidad més frecuente en niflos y ancianos.

Las causas de Tirotoxicosis se dividen en dos grupos: asociadas a hiperfuncion tiroidea
(enfermedad de Graves-Basedow, bocio multinadular toxico, adenoma toxico
etc.).

Cuadro clinico

Sintomas y signos que con mas frecuencia se presentan en el hipertiroidismo

Sintomas Yo Yo
Merviosismo 99 Debilidad 70
Hiperhidrosis 9 Hiperorexia G5
Intolerancia al calor 89 Molestias oculares 54
Palpitaciones 69 Mayor frecuencia de 33
evacuaciones
Fatiga 88 Diarrea 23
Perdida de pesao 85 Anorexia 9
Taguicardia 62 Constipacion 4
Disnea Fii) Aumento de peso 2
Signos % %
Tagquicardia 100 Alteraciones oculares T
Bocio 97-100 Fibrilacion auricular 10
Alteraciones 97 Esplenomegalia 10
cutaneas
Temblor 97 Ginecomastia 10
Aleteo il Yitiligo 1

ALTERACIONES DE LA PIEL'Y LOS ANEXOS

La piel del hipertiroideo es delgada, fina, caliente y eritematosa. El pelo es fino, delgado y fragil,
en el 10% de los casos hay onicolisis (ufias de Plummer). Una de las caracteristicas
patognomonicas de la enfermedad de graves es la dermopatia infiltrativa o mixedema pretibial,
verdaderamente excepcional en nuestro medio aunque en otros sitios se le encuentra en un 5% de
los casos. Se localiza en la cara anterolateral de las piernas y tiene un aspecto de piel de cerdo y
el examen microscopico revela atrofia de la epidermis con aplanamiento de la unién
dermoepidérmica e infiltracion de mucopolisacaridos. El tratamiento consiste en la infiltracion
intralesional de hialuronidasa, o aplicacion tdpica de cremas con corticoides (0.2 % de acetonido
de fluocinolona), con resultados satisfactorios.
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Hiperpigmentacion localizada o generalizada puede observarse, asi como vitiligo cuya relacion
puede existir por alteraciones de autoinmunidad.

Alteraciones cardiovasculares

Las manifestaciones cardiovasculares son: palpitaciones, taquicardia y disnea. Son secundarias a
un doble mecanismo, sumacion de los efectos de las hormonas tiroideas y de las catecolaminas.
A la auscultacion del area precordial los ruidos cardiacos son enérgicos y rapidos, con soplos,
por lo que la existencia de lesion cardiaca organica es dificil de precisa. Es caracteristica la
respuesta disminuida a los medicamentos digitalicos. Una de las caracteristicas mas constantes y
llamativas de los pacientes tirotoxicos es el estado hipercinético con temblor fino en los dedos,
lengua y parpados. Existe debilidad muscular de diferentes grados, sensacion de fatiga que suele
ser tan intensa que simula una miopatia primaria, o bien, ser tan solo una disminuciéon moderada
de la capacidad fisica. Existe también labilidad emocional y ocasionalmente aparecen cambios
psicoticos francos

Alteraciones gastrointestinales

En la mayor parte de los pacientes hay hiperfagia, la cual generalmente no es capaz de
compensar el estado de hipermetabolismo y la pérdida de peso. En 25 por ciento existe diarrea o
aumento de la frecuencia de las evacuaciones.

Sistema reproductor

En las Tirotoxicosis ligeras, o de corta evolucion, puede no haber trastornos pero, cuando el
cuadro es grave y prolongado, produce alteraciones menstruales e infertilidad.

Alteraciones oculares

La oftalmopatia no infiltrativa es causada por sobre reactividad del sistema simpatico, o por
alteracion intrinseco del musculo del parpado superior, generalmente es asintomatica.
Clinicamente el exoftalmos no estd relacionado temporalmente con el hipertiroidismo. El
exoftalmos puede aparecer en pacientes con tiroiditis de Hashimoto o mixedema. A la fecha, la
hipdtesis mas aceptada es que se trata de una alternacion de la inmunidad celular, con linfocitos
dirigidos contra los tejidos retro orbitarios. El estudio histologico del contenido retro orbitario ha
revelado las siguientes alteraciones:

e Aumento en el contenido de mucopolisacéridos
e Edema
e Aumento del tejido fibroso

e Infiltracion por mastocitos, linfocitos y
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e c¢lulas plasmaticas

e (Cambios degenerativos en los musculos
e extraoculares

Se han invocado mecanismos inmunoldgicos que sefialan al estroma del tejido conectivo
orbitario, y la membrana basal de la célula tiroidea como antigeno de un mismo trastorno de
autoinmunidad. Una hipdtesis sefiala que se trata de dos fenomenos inmunologicos diferentes
que coexisten con frecuencia.

DIAGNOSTICO

El hipertiroidismo primario (originado en la gldndula tiroidea) se caracteriza por una supresion
de los niveles de TSH, por lo que este examen se considera como el mas util para el screening de
esta patologia, usando para ello técnicas de deteccion ultrasensible (TSH de 3° generacion).
Ademas, pueden encontrarse niveles aumentados de hormonas tiroideas (T3, T4 y T4 libre),
cuyos valores pueden guardar cierta relacion con la severidad clinica del cuadro. Cuando la
supresion de TSH se asocia a niveles normales de hormonas tiroideas, se denomina
hipertiroidismo subclinico, condicién que también se puede asociar a morbilidad cardiovascular
y Osea.

El hallazgo de T3 y T4 elevadas con TSH normal hace necesario descartar un aumento de
proteinas transportadoras (ej: por uso de estrogenos), o mucho mas infrecuentes, un adenoma
productor de TSH o resistencia a hormonas tiroideas

Para diferenciar la causa del hipertiroidismo y asi proponer las diferentes alternativas
terapéuticas habitualmente se utilizan:

Captacion de yodo de 24 hrs: Permite diferenciar aquellas patologias que cursan con captacion
aumentada (Enfermedad de Graves, y habitualmente la patologia nodular tiroidea), de aquellas
con captacion disminuida (tiroiditis subaguda, fuente exdgena de hormonas tiroideas).

Cintigrama tiroideo: Se reserva para los casos de hipertiroidismo asociado a bocio nodular

Anticuerpos antirreceptor de TSH (TRAb): Caracteristicos de la enfermedad de Graves, pero
utilizados s6lo en casos de duda diagndstica y en la embarazada hipertiroidea ya que puede
predecir hipertiroidismo neonatal.

TRATAMIENTO

El tratamiento del hipertiroidismo es crucial para la prevencion de complicaciones derivadas,
como pueden ser enfermedades cardiacas o incluso dar lugar a una situacion de

altisima gravedad llamada tirotoxicosis (crisis hipertiroidea). Los posibles tratamientos de los
que se dispone para esta patologia son tres: cirugia, farmacos y el yodo radioactivo.

e Cirugia:
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La tiroidectomia (extirpar la gldndula en su totalidad o parcialmente) es un tratamiento muy
comun para tratar el hipertiroidismo. Se basa en la extirpacion de la fuente de produccion de
hormonas tiroideas con la finalidad de reetablecer los valores plasmaticos normales de éstas. Es
una intervencion sencilla y segura, aunque puede dar lugar a ciertas complicaciones por
consecuencia directa de la "inhabilitacion" de la glandula, pudiendo dar lugar a hipotiroidismo, o
por algun error durante el procedimiento, como la extirpacion accidental de las glandulas
paratiroides.

e Yodo radiactivo:

También se puede hacer frente utilizando diferentes métodos menos agresivos como puede ser el
tratamiento con yodo radiactivo (todo dependera del caso concreto del
paciente).

El yodo radiactivo se administra oralmente (liquido o en pastillas), en una sola toma, para
eliminar la glandula hiperactiva. El yodo administrado es distinto al que se usa para el examen
radiologico. El tratamiento con yodo radiactivo se realiza una vez se ha confirmado el

tiroides hiperfuncionante por medio de una radiografia con yodo marcado (estandar oro). El
yodo radiactivo es absorbido por las células tiroideas y se destruyen. La destruccion es
especifica, ya que so6lo es absorbido por estas células, por lo que no se dafian otros o6rganos
cercanos. Esta técnica se usa desde hace unos 50 afios. No debe administrarse durante
el embarazo ni tampoco durante la lactancia.

La dosis exacta es dificil de determinar, por lo que frecuentemente, debido al exceso
de administracion, puede desencadenarse un hipotiroidismo. Este hipotiroidismo sera tratado con
levotiroxina, que es la hormona tiroidea sintética.

MEDICAMENTOS

Los farmacos utilizados para su tratamiento son los denominados farmacos antitiroideos, los
cuales bloquean la accién de la glandula tiroides y, por consiguiente, impiden la produccion de
hormonas tiroideas. Dentro de este grupo de medicamentos, los que principalmente se utilizan
son: el cabrimazol, el metimazol y el propiltiouracilo. También se utilizan antagonistas de los
receptores beta-adrenérgicos, como el propanolol.
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Capitulo 3. Método

Para el presente trabajo se realiz6 una revision bibliografica sobre las complicacionesde
hipertiroidismo, con el proposito de responder a los objetivos ya planteados referidos.

3.1 Tipo de Investigacion

Segun el tiempo de ocurrencia y registros de los hechos:
e Estudio retrospectivo

Segun el periodo y secuencia del estudio:
e Transversal

3.2 Operacionalizacion de variables

Las variables a estudiar que se tomaron en cuenta para describir las caracteristicas y
complicaciones de hipertiroidismo: Edad, sexo, signos, sintomas, causas.

3.3 Técnicas de Investigacion

Las herramientas que se utilizara para la recopilaciéon de datos las cuales se seleccionara
conforme a las necesidades de la investigacion. Para la recoleccion de datos en el presente
trabajo de investigacion se utilizaron las siguientes fuentes:

v/ Se utilizd informacion de primera mano de internet, libros, documentos escritos, etc.

3.4 Cronograma de actividades por realizar

CRONOGRAMA
ACTIVIDADES JUNIO
Introduccion 05
Planteamiento del problema 10 10
]
Resultados y discusion 15
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Capitulo 4. Resultados y Discusion

Este trabajo nos presenta lo que es el hipotiroidismo es una condicion causada por deficiencia
de hormona tiroidea y se produce con mayor frecuencia en poblaciones tanto con elevadas
ingestas o con carencias graves de yodo. Es mas frecuente en mujeres, personas mayores de 65
anos, individuos blancos, pacientes con enfermedades autoinmunes (como parte de multiples
endocrinopatias autoinmunes), Sindrome de Down y sindrome de Turner.

Su principal clasificacion de la patologia es segun el organo que estd causando el
hipotiroidismo, dividiéndose en: 1) hipotiroidismo primario: alteracion de la glandula tiroides, 2)
hipotiroidismo secundario: disminucion de la estimulacién de la glandula tiroides a nivel de la
hipofisis, 3) hipotiroidismo terciario: disminucién de la estimulacion de la glandula tiroides a
nivel hipotalamico.

De igual manera, puede clasificarse en hipotiroidismo clinico, cuando hay aumento de la
hormona estimulante de la tiroides (TSH) con tiroxina libre baja (FT4) y se presentan sintomas, y
en hipotiroidismo subclinico, cuando hay cifras elevadas de la TSH con niveles normales de T3 y
T4 y generalmente es asintomatico.

En cuanto a la relacion entre las hormonas tiroideas, el corazon y el SVP se conoce que dichas
hormonas cumplen una funcidon cardioprotectora por los diferentes mecanismos celulares y
bioquimicos que desencadenan, asi como producir alteraciones hemodindmicas y efectos
mediados sobre el miocardiocito. Dentro de las principales afecciones cardiovasculares que el
hipotiroidismo, tanto clinico como subclinico, pueda causar, se encuentran: la disfuncion
cardiovascular, aumento del colesterol total y LDL, hipertension diastolica, deterioro endotelial,
disfuncion sistolica y diastdlica del ventriculo izquierdo, insuficiencia cardiaca congestiva,
torsades des pointes, derrame pericardico con o sin taponamiento cardiaco.

Para un diagndstico adecuado se recurre al examen fisico, exdmenes de sangre y pruebas
defuncion tiroidea (TSH,T3,T4). El tratamiento dependera del tipo de hipotiroidismo, factores
genéticos, sociodemograficos y su gravedad.
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Capitulo 5. Conclusiones

El hipertiroidismo es una enfermedad de tipo endocrinolégico que por sus caracteristicas
fisiopatologicas manifiesta un cuadro clinico que es poco tolerado por los pacientes, como ya se
menciono la principal causa de hipertiroidismo es la enfermedad de Graves y con base en esta
aseveracion y teniendo claro que es una enfermedad autoinmune es muy importante dilucidar
puntualmente la etiologia de la enfermedad de Graves y sus probables implicaciones genéticas
para asi poder ofrecer al paciente otro tipo de terapia o incluso prevenir la enfermedad, la
investigacion no nos lo ha dado todo, aun restan muchas cosas por averiguar de la biologia de la
salud y de la enfermedad.

El diagndstico temprano y el tratamiento oportuno del hipertiroidismo le ofrece al paciente y a su
familia una mejor calidad de vida y es responsabilidad de los médicos de primer contacto
brindarle al paciente todas las armas para salir avante de los desafios que le plantea este
padecimiento que si no es tratado adecuadamente puede ser mortal.
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Figura. 3 Sintomas
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