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inmune (el timo en particular) tienen relacion estrecha,
y varias citecinas (las interleucnas), a su vez, afectan a
la hipofisis, la Groides, las suprarrenales y las gonadas El
tejido adiposo produce guimiocitocinas que atraen los
monocitos y estimulan la produccion de mediasdores de
la inflamacidén por los macrofagos Se acepta que todos
los éeganos secretan y responden a las hormonas (siste-
ma nervioso, pulmones, corazon, aparato gastrointestinal,
piel, rifiones), sin embargo, l2 espedialidad dinica de la
endocrinologia se orientz a aquellos drgancs endocri-

nos cuya funcion es en exclusiva, la secrecion hormo-
nal: hipotilamo, hipofisis, glinduls tiroides, glindulss
suprarrenales, paratiroides, ovarios, testiculos. y pdncreass
endocring, 2si como a las hormonas secretadas por el sis-
terma endocrino difuso, en especial las gastrointestinales,
las producidas en el tefido adiposo y las originadas en el
rifdn.

CLASES DE HORMONAS
Se identifican varias clases de hormonas de acuerdo a

su oompomcxém quimica.
P' y proteinas, Formadas por tres o hasta més
de 200 aminodcidos y con un peso molecular hasta de

30 000 Daltons La mayor parte de estas hormonas se
sintetizan en el reticulo endoplasmatico rugoso a par-
tir de la transcripeion del dcdo desoxirribonudeico
{DNA) de uno o de varios genes, dando lugar a se-
cuencias de acido ribonucleico (RNA) que se tradu-
cen en la sintesis de proteinas con actividad hormonal.

En el proceso de formacién hormonal suelen regis-
trarse las siguientes vias: una peoteina grande (prehormo-
na) que se fragmenta y origina moléculas a@in inactivas
llamadas prohormonas De estas proteinas derivan las
hormonas. E] proceso de cambios se realiza en el aparato
de Golgi y comienza con la divisién en compuestos de
menoe tamano, el pliegue de las proteinas y las reacdo-
nes de glhucosilacion o de fosforilacion que influyen en su
vida media y en su accion. Las hormonas biologicamente
activas se almacenan como grinulos en las vesiculas de
secrecidn. Un gen puede dar origen 2 fragmentos protei-
nicos con actividad hormonal diferente; como ejemplos
preden mencionarse las hormonas glucoproteinicas, hor-
mona estimulante de l2 troides (TSH), hormoena lutei-
nizante (LH) y hormona foliculoestimulante (FSH) que
son heterodimeros con una subunidad a comin y una
subunidad B espechica. La insulina y los factores de cre-
Gmiento | y 2 comparten parte de su estructura y tenen
reacciones cruzadas moderadas

Hormonas esteroides. Tienen como antecedente
quimico al colesterol. La sintesis de las hormonas este-
roides se lleva a cabo en las mitocondrias y en el re-
ticulo endoplasmico rugoso por la accion de enzimas
especificas que convierten el colesterol en el esteroide
apropiado. Diferentes células tienen distintas enzimas
y su expresion la controlan las hormonas estimulan-
tes de la secrecion de los diversos esteroides. Estas hor
monas se difunden a la circuladon a medida que se
sintetizan. El gran namero de pasos en la sintesis del
estradiol, de la testosterona, del cortisol y de la vita-
mina D favorece la aparicion de maltiples trastornos
genéticos o adquiridos

Hormonas derivadas de aminoaddos. Se forman
al modificar las cadenas laterales de una molécula de
tirosina o del triptofano. Las hormonas tiroideas se sin-
tetizan mediante enzimas especificas que acoplan dos
moléculas de tirosina y les incorporan yodo.

Hormonas eicosanoides. Se forman a partir de los
lipidos y de los fosfolipidos por via del addo linoleico
y del araquidénico.

Hormonas derivadas de las vitaminas. Retinoides y
vitamina D.

En el cuadro 2-1 se presentan las principales hor-
monas clasificadas segin su estructura, glindula o

grupo celular que las produce.

CONCENTRACION SERICA
Y TRANSPORTE DE LAS HORMONAS

La concentracion sérica de las hormonas depende de
su produccion y de su vida media dreulante. Algunas
como la T, tienen una vida media de siete diag, la T,
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Figura 3-8, Propmcaces bickhgcas del DNA. A) cuplicacide seeiconsaevatva, B) la duplcacitn 18 llevan & cabo enzmas como la DNA poi-
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astuctural, Los excnes fomardn pane del RNA mensajero madeo 510 para radudnse on el [Gbasoma

ri parte de las subunidades del ribosoma, y el RNA de

transferencia (tRNA‘)‘.Eziue tendrid como funcién llevar
y adaptar cada uno os 20 aminodcidos que forma-

rin las proteinas en el stio del ribosoma donde éstas se
estin sintetizando; existe un tRNA para cada uno de los

20 aminodcidos El tRNA, visto de manera general, tie-
ne una estructura que recuerda a un trébol de cuatro
hojas y en una de estas hojas llevari un triplete con las
bases complementarias de los codones del mRNA, este
triplete se conoce como anticoddn. Por ejemplo, s en
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los cromosomas sexuales X y Y. En una mujer este par
tiene 2 cromosomas X (XX). En el vardn el par tene
un cromosoma X y otro pequeno conoddo como cro-
mosoma Y.

Cromosomopatias

Las alteraciones cromostmicas pueden ser numéricas y
estructurales. Entre las primeras estin las aneuploidias,
en las que el nimero cromosomico no es miltiplo de
23; por ejemplo, las trisomias, en las que uno de los cro-
mosomas s¢ encuentra triplicado y el nimero total de
cromosomas es de 47 (p. ¢i., sindrome de Down, en el
que existen tres cromosomas 21) (fgura 3-12).
Las poliploidias, en las que cada par cromosémico se
encuentra triplicado, cuadruplicado, y asi sucesivamen-
estas alteraciones de denominan: triploidias, tetra-
‘:l'oidins etcétera (con 64 y 92 cromosomas, respectiva-

Figura 3-12. Gemelas merccipdicas con sindrome de Down, chaér.
vense ios rasgos caracteristicas de la cama: puenie nasal aplanado,
nanz breve, craneo plano y los ojos obilcues. El sindrome de Cown
es ¢l padecmiento genético mas frecuente en o humane con una
frecuencia de 1 por cada 600 nacimientos vives.

mente). Muchas de estas alteraciones cromostmicas son
causa de abortos, infertilidad, malformaciones congénitas
y, en ocasiones, causa de deficiencias endocrinologicas
como en el $ndrome de Tumer, el de Klinefelter, en el
de testiculos feminizantes o o del varén XX, donde el
efecto cardinal es una disgenesia gonadal.

Las alteraciones cromosémicas estructurales, menos
frecuentes que las numéricas, pueden deberse a pérdidas
parciales de un cromosoma como sucede en las deleGo-
nes, a intercambios de segmentos entre los propios cro-
mosomas como en las translocadones, a inversiones en
los segmentos de los cromosomas, o bien, 2 union de un
cromosoma por sus extremnos dando origen a un anillo
cromosdmico (Hgura 3-13).

Varias de estas alteraciones, ademis de ser causs de
malformaciones congénitas e infertilidad, en algunos pa-
cientes pueden provocar trastornos metabolicos serios,
como zlteraciones endocrinologicas, hiperlipidemias e
intolerancia a carbohidratos.

En la actualidad existen tecnologias, que, mediante
el empleo de sondas genéticas espec:&u, permiten mar-
car cada cromosoma de manera que éste sea reconocible
en forma muy especifica y por ello, es posible detectar
pérdidas de material genético induyendo fragmentos
cromosomicos muy peguefios. Existe una técnica ya
antigua con la que se puede lograr que los cromosomas
muestren un patron de bandas claras y oscuras, 2 mane-
ra de un codigo de barras, esta técnica permite realizar
diagndsticos muy precisos. Otra técnica muy actual en la
gue se utiliza una soada genética marcada con una sus-
tanca fluorescente a la luz vltravioleta permite localizar
genes o regiones de genes especificos, tanto en metafase
como en células en interfase; dicha téenica se cono-
ce como hibridizaciin in sitw.

Otra técnica antigua, el uso de la tincion del corpis-
culo de Barr en células en interfase, sigue Sendo de uti-
lidad para spoyar algunos dusném«.os, el corpasculo de
Barr ¢ a uno de los cromosomas X inactivado
de acuerdo con la hipotesis de Mary Lyon. Un corpiscu-
lo de Barr es normal en hembras noemales, sin embargo,
en un vardén hablard de un cromosoma X adicional al que
normalmente tiene un hombre y podria tratarse de un
sindrome de Klinefelter [cariotipo 47 XXY).

GENETICA MENDELIANA
Experimentos clasicos de Mendel

Un capitulo de hormonas y genes debiera contener una
consideracion acerca del cientifico que inicié de manera
formal con sus descubrimientos L2 disciplina que conoce-
mos en la actualidad como genética.

Gregor Mendel nacié en la aldea Heizendorf (Hy-
ncice en la actual Repablica Checz) en el afio de 1822.
Hijo de un campesine, para poder completar sus estudios
tuvo que ingresar en la orden monistica de los agustinos,
donde durante mas de ocho afios realizé los historicos ex-
perimentos que le permitieron descubrir los mecanismos
por los cuales los padres transmiten a sus descendientes
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Flgura 14-4. Algoritmo dagréstico ce un packente con réculo tirckdeo (US= ultrasonido).

El tratamiento con yodo radiactivo puede wtilizarse
en pacientes con nodules hiperfuncionantes, también en
pacientes con bodo multinodular no candidatos a tra-
tamiento quirtrgico, en quienes se demuestre captacion
tircidea adecuada del firmaco radizctivo. Este tratamien-
to no tiene utilidad en el manejo de ndédules hipofunco-
nantes.

Se debe recordar que cada paciente es dnico y que
toda decision se fundamenta en el conocimiento y juicio

CANCER DIFERENCIADO DE TIROIDES

El cincer de tiroides es el tumor endocrino mis frecuen-
te (90%) y representa 1% de todas las neoplasias ma-

lignas. Se encuentra entre los 10 primeros cinceres que
afectan al sexo femenino.

La incidencia anual de cincer de tiroides varia en
funcion de la region estudiada, sin embargo, en las alti-
mas décadas ha habido un incemento global; esto pare-
ce deberse tanto a una deteccion més temprana (por un
mayor descubrimiento y estudio de nédulos tiroideos)
como 2 la biasqueda mis detallada de los patdlogos en las
glandulas troides resecadas.

En EUA, la incidencia es de 7.1 a 8.8 casos por cada
100 000 habitantes, lo que representa un aumento de
2.4 veces mis de la reportada a principios del decenio
de 1970-79. En México existe poca informacién sobre L2
epidemiologia del cincer tiroideo. El Registro Histopato-
logico de Neoplasias Malignas (RHNM) reporté en 2001
y 2002 una prevalencia de 1.9 casos por cada 100 000
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Flgura 4.1, Expermentos con espenjas para demastrar el reconacimiento celular. En estos experimentos, se utiizan espenjas: A) de la misma
coclona en la que al mezciar céulas de dos Indvicucs provenentes de @ misma colonia se observa que las célas no se reconoooen como
extrafias a pesar de ser de Indhiduos ciferentes. Se unen y forman una esponja de mayor tamafec, dorce las céluas asumen las fundlones de
la pare def organismo donde guedan iccalzadas. B) Indiiduos de dos colonias distintas en los que o mezcar sus células se recorocen como
extrafas, ro forma un nuevo iIndividuo y al cabo de certo tempo mueren.

Flgura 4.2, infamackén. En este ferdmeno gue e presenta como una respuesta del aparato vasodar 2 una agresidn hay una sene de camblos
muy caracteristicos. En A se aprecia un pequefic lecho vasodar con of extreme arlerial a la l2guerda y o venoso a @ derecha, 106 vasos 5on
de calbre nomal con un fluo sarguineo adeocuado, hay pocas céiulas en o fejdo Intersticial (lindociios, macréfages, céhkdas cedadas) y las
4bras de a matrz exracoiular estan muy cercaras formando una tupida malla. En B se puede apreciar una vasociiatacidn, ura mayor ool
landad y las fidras de la matrz extracelular se observan separadas per ligude salco de los vasos sanguinoos, hay un enlentecimento de la
velockdad ce clroulackdn de b sangre (éstass sanguinea). Se puaden apreckr céiulas sallendo a travis de la pared de los vasos sanguinecs
que se drigrdn al sitho de la leskdn, para inicar la fagectosis y la Iberackin de medadores guimices que perpetian la vasodiatacén (choonas,
prosiagiancinas, tromboxancs y crinas). Algunas de esias sustandas o los microorganismos del sitio de la lesén son capaces de activar ol
sisterma del complemenio.
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anilisis posteriores han demostrado un 2lto contenido en
yoda Es probable que durante la época de la Colonia
la ausencia de medidas de control y la desaparicion de
ciertas costumbres nativas favorecieran el aumento de la
enfermedad.

En 1867, ya se planteaba la posibilidad de trastoenos
neurclogicos y mentales heredados, relacionadas con el
bodcio endémico. Avendafio mencionaba que era mis fre-
cuente en mujeres de clase social baja y que se combatia
con yoduro y buena alimentacion.

En el siglo XX, los avances en el conocimiento acer-
ca de su etiologia, Hsopatologia, bioguimica e histologia
generaron cambios importantes; ya en los decenios de
1920-29 y 1930-39 se propuso el tratamiento quirirgi-
co y se introdujo el metabolismo basal en el estudio de
las enfermedades tiroidess. En el decenio de 1950-59,
organizaciones internacionales como la Organizacion
Mundial de la Salud, la Organizacion Panamericana de
la Salud y la UNICEF colaboraron para el desarrollo de
estudios nacionales v encuestas epidemniologicas en los
diferentes paises de América; ademis, se expidieron leyes
para yodacion de la sal en casi todo este continente, des-
de México hasta Argentina, primero en Perg, en 1940, y
2l final en Bolivia, en 1983,

Con respecto al hipotircidismo congénito, desde
hace mis de dos siglos se ha reconocdo el défict de hor-
mona tiroides como causa de retraso en el crecimiento y
desarrollo, que puede relacionarse con la defidendia de
otros factores de crecimiento, comeo el factor de crec-
miento similar 2 la insulina tipo L

En 1850, Curling describio la primera auvtopsia de
un nifio con manifestaciones de hipotirvidismo congéni-
to y awsencia de glindula troides; esta relacion hoy dia
se ha llevado al plano molecular. Oder asocio la deficien-
cia de la funcién tiroidez y los cambios caracteristicos
reflejados en el cretinismo esporadico. En 1944 Bruch y
McCune describieron el desarrollo mental de nifios con
hipotiroidismo que recibieron tratamiento adecuado,
concepto que fue ampliado por Smith er al,, en 1957,
al revisar 128 casos. Klein et al, establecieron que dicho
tratamiento antes de los tres meses de edad mejora el
prondstico neurolégico de los nifios. Jacobsen y Brandt
fundamentaron que la falta de signos y sintomas carac-
teristicos de hipotiroidismo no permite el diagnastico
oportuno. En la actualidad, se reconoce que la sustite-
¢ion con hormonas tGroideas debe realizarse en los pri-
meros 28 dias de nacido, de ahi la importancia del tamiz
metabélico 2l nacimiento.

El hipotiroidismo congénito es la causa evitable mis
frecuente de retraso mental en recén nacidos; razdn por
la que desde finales del decenio de 1960-69 y en el de
1970-79 se inicaron los primeros intentos de tamizaje.
En forma paralela, en el adulte, el hipotiroidismo es muy
frecuente y es cawsa de disfuncidn orginica, alteracién en
la calidad de vida y aumento en el resgo cardiovascular,

De la hiperfuncion de la glindula troides destaca el
bodo toxico difuso o enfermedad de Graves-Basedow,
en hoaor a Robert James Graves (1797-1853) y a Karl
Adolph von Basedow (1799-1854), 2 quienes se les atri-

buye la descripcion de este padecimiento por primera

vez. Graves fue un destacado médico clinico irlandés,
fundador del Dublin Joumnal of Medical Science y de 12
Escuels Irlandesa de Diagnostico; por su parte Basedow,
fue un destcado médico alemin que dominéd diversas
especialidades dentro de la medicina y escribié mis de

articulos cientificos. Esta enferm se caracteriza
por ser multisistémica y tener una base autoinmunitaria,
prede cawsar diversas complicaciones € no se trata de
manera adecuads y oportuna.

Uno de los aspectos importantes en la historia de la
patologia tiroidea, es el aumento en la incdenca de cin-
cer de tiroides. Al respecto se debe mencionar el mayor
accidente nuclear de la historia ocurrido en Chernobyl
en 1986, que ha marcado L2 vida de millones de perso-
nas, ya que la exposicion 2 la radiacion se ha relacionado
con un incremento significativo en la incGdenda de cin-
cer tirvideo. Segin la Organizacion Mundial de la Salued
(OMS), en 1995 en Bielorrusa este padecimiento fue
285 veces mis frecuente que antes de la catastrofe y, en
Ucrania, enfermedades de todo tipo incrementaron 30%
st incidencia. Se piensa que los nifios que tenian
mencos de un afio de edad cuando fueron expuestos 2
altos niveles de radiacon emitidos durante el accidente,
desarrollarin cancer de tiroides.

Han ocurrido otros accidentes nucleares, como el de
1999 en Japon, y el de Fukushima, en marzo de 2011
en ese mismo pais, éste provocado un sismo y un
wsunami. Aunque se desconocen los efectos de las enor-
mes cantdades de yodo radiactivo, se esperan graves con-
secuencias a mediano y largo plazo; para el caso, la mejor
proteccion es la toma anica de 75 2 150 miligramos de
yoduro de potasio. En México hay dos reactoces de 654
MW ubicmlosbl e:d lagur;a Verde, Veracruz; de lahx’ que sex
indispensable evaluar el im O que tene el 2 con-
undl:g:da con residucs ndigacfitmq:n la poblwgg:, para
tomar medidas preventivas y de control.

La enfermedad troidea es muy diverss, aungue se
han logrado grandes avances en el conocimiento de su
origen, en métwdos diagnasticos y terapéuticos de las
diferentes entidades involucradas, la investigacion con-
tnda 2 veloddad vertginosa, por lo que es posible ase-
gurar que en el future habrin de encontrarse métodos
diagnasticos moleculares y tratamientos mds especificos
y con menos efectos secundarios.

EMBRIOLOGIA

El esbozo de la glinduls tiroides se origina en los em-
briones de 3 mm como una peguena invaginacion del
endodermo situado en el piso de la faringe, detris del
tubérculo lingual medio. La glindula troides es el pri-
mero de los derivados faringeos en completar su diferen-
Gacion. En los embricnes de cuatro semanas se origing,
a partir del piso de la faringe, un diverticulo medio, en
el nivel cefalocandal, entre la primera y la segunda bol-
sa. Casi desde su aparicion este esbozo tireideo presenta
dos [ébulos. La glindula permanece unida con la parte
de la lengua correspondiente al orificio ciego (oramen
cecum) mediante un corddn epitelial o conducto troglo-
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Figura 9-2. Folcukos irgideas normans, mvestidos por apivedio apla-
nado,

foliculares cuyo principal constituyente es la tiroglobu-
lina. Los foliculos estin separados por estroma de tejido
conectivo muy vascularizado. El ]?)?mlil]o tiroideo estd
constituido por un grupo de 20 a 40 foliculos delimita-
dos por tefido conective, e irrigados por una sola rama
de una de las arterias troideas. Hay una gran malls de
vasos linfiticos entre los foliculos que desembocan en los
linfiticos subcapsulares, los cuales, 2 su vez, drenan en los
troncos colectores. Los vasos linfiticos atraviesan la linea
media y conectan un lébulo con otro.

Las células C se encuentran en menor proporcion
que las células foliculares, son menos de 0.1% del peso
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Figura 9-3 Folicdos Sroidecs normaks, mvesides por cluas ci-
bicas,

de los componentes de la glindula. Se trata de células
neuroendocrinas que producen hormona peptidica 4-
rocalcitonina y otras hormonas, pero s6lo en pequenas
cantidades y de manera irregular.

En tinciones con hematoxilina y eosina, las células C
son dificles de identificar, son poligonales con citoplas-
ma granular poco eosindfilo, mis grande y pilido que el
de las células foliculares, su nitcleo es de redondo a oval
con cromatina pélida y nucléolo central. Con técnicas
de inmunchistoquimica usando anticuerpos policlonal o
monoeclonal para Grocalditonina se identifican con fad-
lidad. Se localizan, de manera individual o en pequefios
grupos, dentro de los foliculos Groideos, en su mayo-
ria, en la periferia de la pared del foliculo dentro de la
membrana basal y €n contacto con la luz del foliculo
(Egura 9-4).

FISIOLOGIA Y YODOCINETICA

Lz formacion y accidon de las hormonas tGroideas im-
plican procesos metabélicos del yodo y mecanismos de
formacion hormonal, lo gue sucede dentro y fuera de
la glandula troides, esto culmina con la producdon de
tiroxina y triyodotironina. Ademis de la conversion pe-
riférica de tiroxina a triyodotironina por L2 accion enzi-
mitica de las desyodasas, la funcidn y concentracon de
hormonas tiroideas son influidas a su vez por L2 hormona

estimulante de la troides, secretada por la hipofisis

Metabolismo del yodo

El yodo es un elemento que pertenece a los metales ha-
logenados, se encuentra en la corteza terrestre en una
concentracion de 0.46 partes por millon (ppm), es escaso
en montafias y abundante en zonas bajas como pantanos,
lechos de rio, costas y en el agua de mar, por eso algas,

Figura 9. Tirckdes normal del adulo. Cisribucian ce as céldas C
entre las ‘oliculares. Las oélulas mds oscuras son las céulas C.
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Figura 11.2. Paciente proveniente de una reghdn cel estade de Mdalgo, México, con deficienda de yode, tempo de evelucidn con e boco

carca de 30 afios

que los adultos que vivian en condicones con deficiencia
de yodo desde mucho tempo atris, tendrian bocio no-
dular debido a la evoludion. La deficiencia de yodo que
favorece la replicacion celular de los foliculos tiroideos
también aumenta la probabilidad de mutaciones en el
gen del receptor de TSH, que pueden conducir a su acti-
vacion constitutiva y 2 un crecimiento tiroideo TSH-in-
dependiente.

Con el continuo crecimiento de uno o mis nodulos
TSH-independientes, puede sobrevenir hipertiroidismo
si la deficiencia de yodo no es extremadamente grave. El
hipertiroidismo se prede desencadenar en estos pacien-
tes cuando la ingesta de yodo llega a ser sufidente, como
lo que ocurre en pacientes con bocios nodulares no toxi-
cos, que viven en regiones suficentes de yodo y reciben
grandes canti

El bocio se ha evaluado lpau(fm subre
todo en los estudios de wnpu%‘sde &L! una dé
el ultrasenido, que permite la estimacon precisa dcl
volumen de la tiroides, se ha convertido en ¢l método
preferido de evaluacion. En las regiones con deficiencia
de yodo, el volumen medio de la treides a cualquier
edad es considerablemente mayor que en las regiones
con suficiencia de este elemento. En la actualidad se
cuenta con mediciones estandarizadas de volumen de la
troides por edad, sexo y superficie corporal, basadas en
poblaciones yodo suficientes. El volumen tiroideo en su-
jetos gque viven en EUA es menor que en Europa, ya que
en muchas regiones de este continente la poblacion tene
una ingesta menor.

Para muchas personas, el bocio por deficienca de
yodo es solo un problema estética Sin embargo, en los
adultos de mayor edad puede ser lo bastante grande
como para causar la compresion de la triquea y el eso-

fago o retrasar el reconocimiento de la coexistencia de
cincer de tiroides; en ambos casos es necesario el rata-
miento quirdrgico.

Hipotiroidismo. Cuando se manifiesta por una dis-
minucion de los valores de T, y T, asi como un aumento
de TSH debido a deficdencia de yoda, es rara Los adul-
tos tienen las manifestaciones clinicas caracteristeas de
hipotiroidismo y, por lo general, bocio. Para el feto o el
bebé en desarrollo, el hipotiroidismo materno no tratado
debido a la deficiencia grave de yodo es una catastrofe
porque las hormonas tiroideas son esencales para la ma-
duracion normal del sistema nervioso central, en particu-
lar, su mielinizacidén, migracion neuronal, neurogénesis,
maduracion cortical, entre otros. Durante las primeras 12
semanas de gestacion el feto es completamente depen-
diente de la T, materna. De la semana 102 12 aparece la
TSH fetal y la tiroides puede concentrar yodo y sintetizar
HT. Sin embargo, se producen pocas hormonas hasta las
semanas 18 a 20. A partir de entonces, la secrecién de
la tiroides feta]l aumenta de manera gm!ual, por lo gue
en este punto, y si el feto no presenta un hipotiroidis-
mo congénito, es independiente de las hormoenas de la

pero sigue siendo dependiente de la su ingesta
suficiente de yodo. El hipotiroidismo durante estos pe-
riodos criticos de desarrollo conduce a un retraso mental
permanente que, en su forma mds grave, se conoce como
cretinisno.

En un ensayo aleatorio y varios estudios basados en
la poblacon de mujeres gue viven en regiones con gran
carencia de yodo, la administracion de suplementos con
este elemento antes de la concepcion o durante el em-
barazo temprano, se asoG6 con una mejoria neurologica
y los resultados en la evaluacion del desarrollo en nifios.

En un estudio de cohorte realizado en Reino Unido, en
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Cuadro 13-3, Manifestaciones clinicas de tirotoxicosis

Sintomas

Nerviossmao Papitacores Intoierancia al calor
Fatga Irrtabilcag Pérdda ce peso
Hiperorexa Diarrea Caida del cabelo
Deblidac Angusia Trasioenos menstruaies
Insomnio Oricoiss Hparhicrosis

Signos

Hiperrefiexda Tagucarcia HMperiension ssidica
Pl himeca Teerice dstal Reraccdn pakwtesl
Bodo Acropaguia Mixedema pretival

pueden ser escasas y con frecuencia limitadas a un 6rga-
no; a8, puede haber solo fbrilacion auricular, pérdida de
peso o diarres cronica. La tirotoxicosis refleja un estado
de desgaste gue no posibilita las expresiones clisicas; por
el contrario, el paciente parece desganado y pasivo. Este
cuadro se conoce como hipertiroidismo apético.

En pacientes iovenes las manifestaciones clinicas son
mis variadas e intensas. Ademis de los efectos en diver-
s0s sistemnas corporales, las caracteristicas de la glandula
orientan en cuanto a la causa de la trotoxicosis. La enfer-
medad tiroides sutvinmunitaria por lo general se acom-
paiia de bocio difuso de tamaiio variable y consistencia
suave; la presencia de un nédulo dnico mayor a 3 ¢m
(néduloes Gnicos pequefios no suelen causar hipertire:-
disno) sugiere un adenoma toxico; varios de ellos, boco
multinodular; tiroides crecda, nodular y muy dolocosa
supone tiroiditis subaguda; una glindula zpenas palpa-
ble es compatible con tirotoxicosis facticia; una glandula
pequedia y firme se encuentra en la hashitoxicosis o en
tiroiditis silenciosa. Ademis, las manifestaciones extrati-
roideas de padecimientos especificos, como oftalmopatia
(cuadro 13-4), acropaquia o mixedema pretibial, €n to-
mar en cuenta el tamadio de la glindula, permiten sus-
tentar el diagnéstico de enfermedades especificas, como
la de Graves (Hguras 13-1 y 13-2).

Cuadro 13-4, Manifestaclones oculares
en la enfermedad de Graves

Ratraccidn papebesl Quemoss

Proplosis Edema de canincula

Lagofaimos Woaracitn comeal’

Edema peroditanc Visidn borrasa’

Restriccidn de movildad de  Oolor ocular’
misculos exracodares Pardlisis ocular’

Ciplopa Oismirucikdn de 2 aguceza visual'

Corgestidn en Insercones  Oiscrminacén alieraca ce colores’
muscuares

' Sirtomas que "equlenon valoracidn nmedats por oftaimdiogo.

DIAGNOSTICO

Es comtn gue la trotoxicesis se acompane de T, y T,
elevadas con TSH suprimida. En los casos de poca mag-
nitud o incipientes se encuentra $6lo elevacion marginal
de T, 0 T, con supresion de TSH. Existen algunas condi-
cones especificas que producen otro tipo de alteraciones
en los estudios de laboratorio:

a) Hipertiroidismo central. En estos casos hay concen-
mdims de T, y T, elevadas con TSH normal o ele-
va

b) T;toxicosis. Algunos casos de enfermedad de Graves
o nodular tiroidea preden tener solo elevacidn de
T., o bien un pico de T, desproporcionado con el
aumento de T,. Esto se observa también en pacientes
con hipertiroidismo que ademis ingieren medica-
mentos que afectan la conversion periférica de T, 2
T., como estervides, p blogqueadores a dosis elevadas
o amiodarona. Sin embargo, siempre se debe tomar
en cuenta gque una de las causas mis frecuentes de
T, toxicosis (sin crecimiento troideo) es la ingestion
de hormonas tiroideas, con frecuencia incluidas en
medicamentos para perder peso.

Cada vez, con mis frecuencia, se identifican pacientes
en estudios de escrutinio que tenen TSH suprimida con
concentraciones de T, y T, libre normales. Esto se cono-
ce como hipertiroidismo subclinico y representa la fase
inicial de un padecimiento tiroideo que, en algenos ca-
s08, progresa a Hrotoxicosis franca. Si bien, el término
subclinico implica que no produce manifestaciones, en
un estudio mis dirigido es posble identificar algunos
signos o sintomas leves compatibles con tirotoxicosis.
Debido a que un buen porcentaje de esos pacientes no
desarrolla hipertiroidismo franco, la decision de iniciar
un tratamiento debe tomar en cueenta las caracteristicas
individuales como edad, comorbilidades y otros factores
de riesgo para el desarrollo de arritmias.

Ademis del perfil troideo donde se identifican T, y
T, elevadas con TSH suprimida, otros estudios pueden
ser (tiles para discernir la cawsa de la tirotoxicosis. No
es necesario realizarlos todos, pero 2l conocer sus indi-
caciones se pueden elegir de manera racional con el fin
de llegar 2 un diagnéstico etiologico. Los estudios adi-
cionales deben solicitarse cuando orienten sobre la causa
del problema u ofrezcan elementos pronésticos. En de-
terminados cases, como ante la presencia de oftalmopa-
tia, los estudios adicionales no ofrecen mayor precison
diagnastica y sdlo deben utilizarse cuando contribuyan 2
tomar decisiones en el seguimiento de los pacientes (cua-

dro 13-5).

Gammagrama tiroideo y captacién de "'l

El gammagrama tiroideo con medicion de la captacion
de yodo radiactivo a las 24 h es aul en e diagndstico di-
ferencial de tirotoxicosis, ya gque la sintesis de hormonas
troideas requiere de yodo como materia prima funda-
mental. Para este estudio se administra al paciente una
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Lobectomia

Se refiere a la reseccion completa de un l6bulo tireideo
y cuando ademis se realiza escsion del istmo se deno-
mina lobectomia con istmusectomia. Consderando que
en este procedimiento se extirpa la mitad de la glaindula
tiroides, también se le Hama hemitiroidectomia.

Tiroidectomia subtotal

Existen dos tpos de tiroidectomia subtotal, la unilateral
y la bilateral. En la tirvidectomia subtotal unilateral se
extirpa uno de los lobules tiroideos por completo, jun-
to con el istmo y un fragmento del contralateral. En la
bilateral se preserva tejido tiroideo en ambos lados de
la glindula, por lo general, en la porcién posterosuperior.
No existe un en cuanto 2 la cantidad de tejido
que se preserva en el cuello; sin embargo, en la mayor
parte de los casos el peso aproximado del residuo oscila
entre 2 y 5 g, siendo en la treidectomia subtotal bilate-
ral entre 4 y 10 .

Tiroidectomia casi total

Esta intervencidn se refiere a la escision de casi L2 totali-
dad de la glindula. Consiste en la reseccidén completa del
lobulo afectado, el istmo y la mayor parte del lobulo con-
tralatera], manteniendo un remanente de tejido tiroideo
inferior 2 1 g en la vecindad de la glindula paratiroides
superior y la entrada del nervio recurrente a la laringe.
Tiene como objetivo evitar lesiones de estas estructuras
en pacientes en los que es necesario extirpar toda 2 glin-
dula, pero cuya anatomia es dificil.

Tiroidectomia total

Implica la escision completa del tejido tiroideo, ident:-
ficando y preservando el nervio laringeo recurrente, el
laringeo superior, las glindulas paratiroides y su aporte
vascular, T en cuenta que cuando se peactican
estudios gammagrificos 2 pacientes en los que se les
ha realizado este tipo de intervencion se encuentra con
frecuencia captacion residual, algunos autores han cues-
tionado la terminologia; sin embargo, L2 connotacdion de
totalidad se basa en la avsencia macrosedpica de tejido
residual al terminar L2 intervencion y no a la negatividad
de los estudios gammagrificos (figura 15-3).

Diseccion ganglionar
del compartimento central

Se denomina diseccion del compartimento central 2 la
reseccion del ejido linfovascular que corresponde al ni-
vel VI Para asegurar la escision completa de los ganglios
de este compartimento, en ocasiones es necesario la re-
seccion de una o ambas glindulas paratiroides con auto-

%

Figura 15.3. Comparsmentcs ganglonares del cudllo.

trasplante. El reimplante se practica multifragmentando
la glindula y colocando los peguenios fragmentos dentro
de bolsitas que se disecan entre las fibras del masculo
esternocleidomastoideo. Los implantes se aseguran ce-
rrando las bolsitas con monofilamento fino para evitar

sangrado.

Diseccion del compartimento yugular

Comprende la escision selectiva del tejido linfoide de los
niveles ganglionares 11, 1, IV y V, sin embargo, cuando
existe infiltracion tumoral en la pared de la vena yugular
interna es necesario realizar reseccion segmentaria de la
misma. En este tipo de diseccones es importante la pre-
servacion del nervio espinal, del plexo braquial, del ner-
vio frénico, del nervio vago, de la arteria cardtida comén
y del musculo esternocleidomastoideo. Es importante la
identificacion y preservacion de la desembocadura del
conducto wricico en el lado fzquierdo para evitar la for-
macion de una fistula guilosa; asimismo, es primordial
recordar que en un porcentaje peguesio de pacientes se
puede identificar un conducto toricico derecho.

ELEMENTOS IMPORTANTES
EN LA CIRUGIA DE TIROIDES

Con algenas excepciones, la cGrugia tirvides es un pro-
cedimiento electivo, por lo que debe realizarse en las
mejores condiciones posibles; e incluye evaluacon ade-
cuada de la enfermedad, control de la funcion tiroides
en pacientes con hiper o hipotirvidismo y realizacion de
laringoscopia preoperatoria en pacientes con disfonia o
antecedente de crugia de cuello para evaluar la funcion
de las cuerdas vocales. La lesion fatrogénica del nervio
laringeo recurrente constituye unas de las complicado-
nes mis importantes en la drugia, de manera transitoria
ocurre con una frecuencia hasta de 7% y permanente de



