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Enfermedad de Graves-Basedow. Factores que
influyen en su recidiva

Sr. Director:

La enfermedad de Basedow (EB), es la causa mas frecuente de
hipertiroidismo (70%), su incidencia en la poblacién es de 0,15 a
0,8 /1000 habitantes y afio para mujeres y de 0,09/1.000 habitan-
tes afio en hombres (1).

Se han revisado 34 paciente diagnosticados y controlados en
de E.B. en nuestro centro durante un periodo de 6 afios. Se han
analizado los siguientes pardmetros, edad, sexo, tamaifio tiroideo,
TSAD en el momento del diagndstico y al final del mismo, para
identificar factores que pudieran influir en su recidiva nuestro
medio. De los 34 pacientes, 22 eran mujeres y 12 varones, con
edades comprendidas entre 14 y 74 afios (34,4 + 12,2 afios). El
tamafio tiroideo fue en un 70% de los pacientes de grado II con
un volumen de 50,5 + 14 ml. La TSAD se objetivé elevada en el
momento del diagndstico, en todos los pacientes, permaneciendo
elevada al terminar el tratamiento en 11 pacientes, todos ellos
presentaron recidiva de la enfermedad.

El tratamiento fue con tionamidas (5-30 mg/dia) en dosis
decrecientes hasta conseguir eutiroidismo, con una duracién de
20,25 + 3,6 meses.

Todos fueron controlados después de terminar el tratamiento
41,02 £ 12,07 meses. Durante este periodo 20 (70,5%) presenta-
ron recidiva de la enfermedad siendo el intervalo libre entre la
supresion del tratamiento y la recidiva de 9,6 meses. Un 85 % de
los que recidivaron lo hicieron durante el primer afio de segui-
miento. Todos los pacientes que recidivaron fueron sometidos a
tratamiento con I'*'. No se han encontrado diferencias en los para-
metros estudiados entre el grupo de pacientes que recidivaron y
que no recidivaron.

La EB se presenta a cualquier edad, siendo mds frecuente
entre los 20-50 afos. Su tratamiento se basa en la administracion
de tionamidas a dosis decrecientes entre 12-24 meses, en caso de
recidiva el tratamiento de eleccién es el I, aunque en bocios
voluminosos se puede tratar quirirgicamente, con posterior trata-
miento con radioyodo si es preciso (1). La recidiva es variable
oscilando entre un 20-90%. En nuestra serie encontramos una
elevada incidencia de recidivas en el primer afio, el 85% de los
que recidivaron lo hicieron durante el primer afio, no hemos
encontrados datos que indiquen cudl es el mecanismo que influye
en la recidivas, a pesar de que el 55% de los pacientes que recidi-
varon presentaban elevacién de la TSAD al finalizar su tratamien-
to. A pesar de los diversos estudios que han postulado diversos
mecanismos para explicar dicha recidiva, desde valores per-
sistentemente elevados de TSAD, tamaiio del tiroides, edad, etc.
No se ha objetivado claramente ningin factor que influya decisi-
vamente en la recidiva (2-4). Debido a la alta incidencia de reci-
divas, se deberia valorar el tratar con radioyodo una vez normali-
zada la funcion tiroidea, en lugar de esperar a la finalizacién del
tratamiento con tionamidas.
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Sindrome de Cushing paraneoplésico

Sr. Director:

Los sindromes paraneopldsicos se definen como un conjunto
de signos, sintomas y sindromes causados por la presencia de una
neoplasia en el organismo, pero no atribuibles directamente al
tumor ni a sus metastasis. Son los “efectos a distancia” del proce-
so maligno (1). Es importante conocer los sindromes paraneopla-
sicos ya que pueden ser el primer signo o sintoma de un tumor, lo
que permite la deteccién precoz en un estadio curable (2). El
mecanismo patogénico no es unico ni totalmente conocido. Pue-
de ser por produccién de sustancias con actividades diferentes,
por autoinmunidad, por produccién de un receptor ectépico, por
bloqueo competitivo de la accién normal de una hormona por un
tumor productor de hormonas biolégicamente inactivas, o por
causas desconocidas (3,4). Los mas frecuentes y los mejor com-
prendidos son los sindromes endocrino-metabdlicos, y dentro de
éstos, el sindrome de Cushing (5).

Presentamos el caso de un varén de 68 afios que acude al Ser-
vicio de Urgencias por diplopia, caida progresiva del parpado
superior derecho, leve disartria y cefalea de unos 12 dias de evo-
lucién. Tiene antecedentes de hipertension arterial, bronquitis
agudas de repeticion y neumonia hace 2 afios, y estd en trata-
miento actualmente con diltiazem, enalapril e hidroclorotiazida.
Es fumador de 20 cigarrillos al dia y bebedor de una copa de licor
al dfa. El paciente es remitido desde el Servicio de Urgencias de
un hospital comarcal para realizar una tomografia axial compute-
rizada (TAC) cerebral y ser valorado por el neurdlogo de guardia.
El paciente no refiere dolor ocular, vomitos, ni focalidad sensiti-
va ni motora en extremidades, y ha presentado astenia y anorexia
en los tres ultimos dias. El paciente adjunta una radiografia poste-
roanterior de térax sin informar (Fig. 1) y una analitica donde
destacan una glucemia de 681 mg/dl, potasio de 2,4 mEq/1, crea-
tinina de 1,3 mg/dl, cloro de 90 mEq/1, sodio de 138 mEq/l, pla-
quetas de 88.000x10*/JL, ph de 7,48, bicarbonato de 34,7 mEq/l y
PCO, de 47 mm Hg. A la llegada a urgencias de nuestro hospital
el paciente estd afebril y la tension arterial es de 210/120 mm Hg.
En la auscultacion cardiaca se aprecian tonos cardiacos ritmicos a
80 por minuto y en la auscultacién pulmonar hay sibilancias bila-
terales. El abdomen es anodino, no hay edemas, y se palpan pul-
sos distales. En la exploracion neuroldgica se aprecia una pardli-
sis del III par craneal derecho incompleto, con ptosis y sin
midriasis. Existe una minima disartria. No hay focalidad sensiti-
vo-motora, dismetrias, rigidez de nuca, ni signos meningeos. Se
realiza un TAC cerebral con contraste que es normal. Una vez
ingresado en el Servicio de Medicina Interna se solicita una ana-
litica sanguinea completa, donde destacan una GOT de 233 U/,
GPT de 285 U/l, GGT de 844 U/, bilirrubina total de 2,06 mg/dl,
fosfatasa alcalina de 407 U/L y LDH de 4461 U/L. Se sospecha
en base a la analitica una hepatopatia por lo que se solicita una
ecografia abdominal. A los dfas del ingreso el paciente presenta
un cuadro confusional agudo, con desorientacién temporo-espa-
cial y agitacion psicomotriz. Ante los datos clinicos y analiticos
obtenidos (hiperglucemia, hipertension arterial, alcalosis metabé-
lica, hipopotasemia, el sindrome neurolégico y los trastornos

60



Vol. 20, N.° 7, 2003

CARTAS AL DIRECTOR 389

Fig. 1.

mentales) se decide realizar un estudio endocrino de hormonas
suprarrenales, con el resultado de un cortisol sérico a las 8 y 20 h,
una cortisoluria en orina de 24 h y un ACTH elevados. Con estos
resultados se realizan pruebas de supresion rdpida y fuerte de la
corteza suprarrenal con dexametasona, obteniendo un resultado
en ambas negativo.

Se sospecha un sindrome de Cushing ectépico por lo que se
repite la radiografia de térax que se informa como aumento del
hilio pulmonar derecho, recomendando realizar un TAC torécico
para descartar una etiologia neopldsica. La ecografia abdominal
demuestra un higado metastasico. Se realiza un TAC toraco-
abdominal donde se detecta una masa de 45 mm de didmetro en
I6bulo pulmonar superior derecho prolongada hacia hilio dere-
cho, con voluminosas adenopatias mediastinicas bilaterales, un
minimo derrame pleural derecho y un higado metastésico, siendo
las gldndulas suprarrenales normales. La broncoscopia con biop-
sia confirma que se trata de un carcinoma microcitico. El diag-
nostico final es de sindrome de Cushing ectépico secundario a un
carcinoma pulmonar microcitico del 16bulo superior derecho con
amplia diseminacién metastdsica a ganglios mediastinicos e higa-
do. La paralisis del III par craneal se etiqueta finalmente como
sindrome neurolégico paraneopldsico. Se administra tratamiento
quimioterdpico a baja dosis dado el mal estado general del
paciente, falleciendo poco después.

El sindrome de Cushing esta originado en la mayoria de los
casos por la secrecién de ACTH “ectdpica” por parte del tumor.
Las manifestaciones clinicas que suelen producir el sindrome de
Cushing paraneoplésico son similares a las de otras etiologias, sin
embargo estos sintomas se desarrollan mds rdpidamente. Pode-
mos encontrarnos una alcalosis hipopotasémica, hiperglucemia,
hipertensién arterial, edemas, debilidad o atrofia muscular proxi-
mal, pérdida de peso, hirsutismo en la mujer (3, 6). Es raro que
aparezca el hébito cushingoide, ya que la rdpida evolucién del
céancer lo suele impedir. Se piensa que existe relacion entre el res-
to de los fragmentos de la premolécula de ACTH (opidceos end6-
genos) y los trastornos mentales y neuroldgicos. Para el diagnés-
tico de este sindrome es necesaria la determinacién de cortisol
plasmatico a las 8 y a las 20 h, cortisol en orina de 24 h, ACTH
sérico, una prueba de estimulacion con CRH, pruebas de supre-
sién de la corteza suprarrenal con dexametasona, una radiografia
de térax y un TAC torécico y/o abdominal. Los tumores que con
mds frecuencia se asocian a este sindrome son los pulmonares, en
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especial el carcinoma de c€lulas pequefias (7). El tratamiento ide-
al de cualquier sindrome paraneopldsico es el del cancer pri-
mario, sin embargo en estos pacientes se ha observado una super-
vivencia muy baja debido a las infecciones oportunistas severas
ocurridas de forma precoz tras el inicio de la quimioterapia. Es
necesario un control bioquimico del hipercortisolismo una o dos
semanas previas al tratamiento quimioterdpico (8, 9). En el caso
de ser necesario un tratamiento precoz o estar ante una obstruc-
cién bronquial inminente, la radioterapia puede ser usada inicial-
mente. Para el control de la secrecion ectdpica de ACTH el trata-
miento de eleccidn es la aminoglutetimida. Con niveles de ACTH
y cortisol muy altas, los inhibidores de la biosintesis de cortisol
como la metirapona pueden optimizar el control del sindrome
paraneoplasico (10). Algun paciente se puede beneficiar de una
adrenalectomia bilateral (9).
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Artritis gonocdcica en un paciente VIH positivo

Sr. Director:

A pesar de que un gran niimero de casos de gonorrea se resuel-
ven de forma espontdnea, la infeccidon gonocdcica diseminada
aparece en el 0,5%-3% de los pacientes infectados como resulta-
do de una bacteriemia gonocdcica, siendo una manifestacion pre-
dominante de ella la artritis séptica, que es de dos a tres veces
mds frecuente en mujeres que en hombres. En el 80% las mujeres
tienen infecci6n asintomética cervical, endometrial o tubdrica
mientras que s6lo un 10% de los hombres son asintomadticos y el
porcentaje es mayor en homosexuales con gonorrea asintomatica
rectal o faringea (1). La uretritis aguda gonocdécica es muy sinto-



