
INTRODUCCIÓN

Existe correlación entre la incidencia de tirotoxicosis
con anticuerpos anti-receptor de TSH negativos, el consu-
mo de yodo (1-6) y la prevalencia previa de bocio endémico
(7,8). Tras un corto periodo en el cual la incidencia puede
aumentar (9), la corrección del déficit moderado de yodo

tiene efectos beneficiosos sobre la incidencia de hipertiroi-
dismo, principalmente debido a la disminución de la inci-
dencia de bocio nodular tóxico. Galicia era un área de
ingesta deficitaria de yodo y bocio endémico, aunque su
prevalencia varía entre provincias debido a su diferente
situación geográfica. En 1985 se inició una campaña insti-
tucional para el uso de sal yodada; seis años después el
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RESUMEN
Objetivo: La corrección del déficit de yodo disminuye en la inciden-

cia de bocio nodular tóxico. El fin de este estudio es determinar la etiolo-
gía de la tirotoxicosis en dos áreas de Galicia con diferente prevalencia
de bocio, 15 años después de la campaña institucional para el uso de sal
yodada. Los resultados actuales fueron comparados con los de un estudio
similar realizado en las mismas áreas hace 10 años. 

Métodos: Se incluyeron 202 pacientes con tirotoxicosis atendidos en
La Coruña (costa) y Lugo (interior) desde enero de 2000 a mayo de 2002.
Se les realizó historia clínica y exploración física, y se determinaron hor-
monas tiroideas, anticuerpos antitiroideos e inmunoglobulina estimula-
dora de tiroides. Se realizó también gammagrafía tiroidea con 99mtecnecio
o 123yodo. 

Resultados: En el grupo completo el 58,6% de los casos fueron diag-
nosticados de bocio nodular tóxico; el 30,3%, de enfermedad de Graves;
el 7.1%, de tirotoxicosis inducida por yodo y el 3,5% de tiroiditis suba-
guda. En la zona costera los porcentajes fueron 52,2, 37,0, 5,4 y 4,3%,
respectivamente. En la zona de interior el 64,2% fueron diagnosticados
de bocio nodular tóxico; el 24,5%, de Enfermedad de Graves; el 8,5%, de
tirotoxicosis por yodo y el 2,8% de tiroiditis agudas. En todos los grupos
el diagnóstico más frecuente fue bocio nodular tóxico. 

Conclusiones: En determinadas áreas de Galicia el bocio nodular
tóxico continúa siendo la causa más frecuente de tirotoxicosis. Es nece-
sario insistir en la aplicación y seguimiento de los programas de suple-
mentación con yodo.

PALABRAS CLAVE: Tirotoxicosis. Bocio nodular tóxico. Bocio endé-
mico. Déficit de yodo. Sal yodada.

ABSTRACT
Objective: Correction of iodine deficiency diminishes the incidence

of toxic nodular goitre. The aim of this study was to assess the etiology of
thyrotoxicosis in two areas with different goitre prevalence in Galicia,
fifteen years after the institutional campaign of salt iodination. Results of
the present survey are compared with those from a study performed ten
years ago. 

Methods: Two hundred and two thyrotoxic patients attended in La
Coruña (coastal zone) and Lugo (inland zone) from January 2000 to
May 2002 were included. Clinical and exploratory data were recorded.
Thyroid hormones, thyroid-directed antibodies and thyroid stimulating
immunoglobulin (TSI) were measured. A thyroid 99m technetium or 123
iodine scintigram was performed. 

Results: In the whole group 58.6% of the cases were diagnosed of
nodular goitre, 30.3% of Graves’ disease, 7.1% of iodine induced thyro-
toxicosis and 3.5% of subacute thyroiditis. In coastal zone these percen-
tages were 52.2, 37.0, 5.4 and 4.3%, respectively. In the inland area,
64.2% nodular goitre, 24.5% Graves´ disease, 8.5% iodine induced thy-
rotoxicosis and 2.8% subacute thyroiditis. The most frequent diagnosis
in both the whole group and in each area was toxic multinodular goitre. 

Conclusions: In some areas of Spain, toxic nodular goitre continues
to be the most frequent cause of thyrotoxicosis. It is necessary to insist on
implementation and monitoring of iodine supplementation programs.

KEY WORDS: Thyrotoxicosis. Toxic nodular goiter. Endemic goiter.
Iodine deficiency. Iodized salt.
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bocio nodular tóxico era todavía la causa más frecuente de
tirotoxicosis en algunas zonas de Galicia (8).

Hemos estudiado la etiología de la tirotoxicosis en áreas
con diferente prevalencia previa de bocio y hemos comparado
los actuales resultados con los del estudio anterior.

MATERIAL Y MÉTODO

Se incluyeron todos los pacientes tratados por tirotoxicosis
en los Servicios de Endocrinología de La Coruña (costa) y
Lugo (interior) entre enero de 2000 y mayo de 2001. Los
pacientes con hipertiroidismo subclínico (TSH indetectable,
T4 libre y T3 libre normales) fueron excluidos.

Se recogieron datos de la clínica y la exploración; especí-
ficamente se recogió que tipo de síntoma(s) indujeron a solici-
tar la determinación de hormonas tiroideas: síntomas constitu-
cionales, síntomas cardiorrespiratorios, aparición de bocio,
dolor y “asintomáticos“ (en este grupo se incluyó a aquellos
pacientes que negaban padecer ningún síntoma sugestivo de
disfunción tiroidea y consultaron por otras causas).

Se determinaron TSH, tiroxina libre (T4L) y triyodotironi-
na libre (T3L) mediante inmunoensayo (Chiron Diagnostic,
ADVIA-Centaur; valores normales: TSH 0,35-5,50 UI/ml;
T4L 0,85-1,86 ng/dl; T3L 2,20-4,70 pg/ml), anticuerpos anti-
tiroideos (inmunoensayo; Imulite-2000), autoanticuerpo esti-
mulador del tiroides (TSI) (radioinmunoensayo; Track-
human, BRAHMS) y se realizó gammagrafía tiroidea con
99mtecnecio o 131I, con captación si se consideró indicado. Se
diagnosticó bocio nodular tóxico (BNT) si al hipertiroidismo
se asociaba un bocio nodular a la palpación y/o una captación
focal o heterogénea en la gammagrafía. La enfermedad de
Graves (EG) se diagnosticó en base a hipertiroidismo clínico
y bioquímico junto con bocio difuso, oftalmopatía, captación
difusa de trazador en la gammagrafía o TSI positivo. La tiroi-
ditis subaguda (TS) y la tirotoxicosis inducida por yodo (TIY)

se diagnosticaron por datos clínicos y analíticos compatibles.
Realizamos un análisis descriptivo de las variables

empleando el test t de Student para comparar las medias de
variables continuas, el test U-Mann Withney para variables no
paramétricas y para las variables cualitativas. En el procesado
de datos se empleó como software el SPSS versión 10.0. Con-
sideramos significativa una p<0,05 y expresamos las medias
como media ± D.E.

RESULTADOS

Fueron incluidos un total de 202 paciente, 96 de La Coru-
ña y 106 de Lugo; sus principales características se muestran
en la tabla I. La edad media fue 60,2 ± 16,9 años (rango de 18
a 90) en el grupo total (GT), 56,4 ± 19,2 años en los pacientes
de la costa y 63,9 ± 16,9 años en pacientes del interior (p =
0,05). En GT, el 80,3% eran mujeres y el 19,7% eran varones.

Los diagnósticos fueron los siguientes (Fig. 1): grupo
total: 58.6% BNT, 30.3% EG, 7,1% TIY y 3,5% TS; costa:
52,2% BNT, 37,0% EG, 5,4% TIY, 4,3% TS; interior: 64,2%
BNT, 24,5% EG, 8,5% TIY y 2,8% TS. Tanto en el GT como
en cada subgrupo el diagnóstico más frecuente fue BNT,
seguido de EG. Considerando estos dos diagnósticos, la fre-
cuencia del BNT no fue significativamente diferente de la de
la EG en la costa, pero sí en el interior [(58,5 vs 41,5% en La
Coruña (p = 0,1); 72,3 vs 27,7% en Lugo (p < 0,01)].

Como en estudios previos, los pacientes con BNT fueron
significativamente mayores que los afectados por EG (69,3 ±
12,1 vs 42,0 ± 15,0 años; p < 0,01). En ambas zonas el hiperti-
roidismo por EG era bioquímicamente más severo que hiperti-
roidismo por BNT. 

Un 30,2% de los pacientes negaron sufrir síntomas
sugestivos de disfunción tiroidea y consultaron a sus médi-
cos por “motivos no relacionados”. Esto ocurrió en un 40%
de los pacientes con BNT, 35,7% con TIY y 15% con EG.
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PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES INCLUIDOS

Grupo total Costa Interior

N % N % N %

Sexo Mujeres 161 79,7 82 84,8 79 74,5
Hombres 41 20,3 14 15,2 27 25,5

Edad (media ± D.E.) 60,2 ± 18,3 56,4 ± 19,2 63,9 ± 16,9

Hormonas tiroideas T4 Libre 3,5 ± 2,9 3,6 ± 2,4 3,0 ± 1,8
(media ± D.E.) T3 Libre 7,8 ± 4 8,7 ± 4,3

Síntomas Constitucionales 94 46,5 44 44,4 50 47,2
Cardio-respiratorios 71 35,1 22 22,2 50 47,2
Bocio 13 6,4 7 7,1 6 5,7
Dolor 6 3 3 3 3 2,8
Asintomáticos 61 30,2 28 28,6 35 33

Diagnóstico BMT 117 57,9 49 51 68 64,2
EG 61 30,2 35 36,5 26 24,5
TIY 15 7,4 6 6,3 9 8,5
TS 7 3,5 4 4,2 3 2,8
Otros 2 0,9 2 2 0 0

BNT: bocio nodular tóxico; EG: enfermedad de Graves; TIY: tirotoxicosis inducida por yodo; TS: tiroiditis subaguda.

TABLA I
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Incluso si excluimos a aquéllos con fibrilación auricular,
bocio conocido y los tratados con amiodarona (pacientes en
los que habitualmente se analiza la función tiroidea de for-
ma rutinaria), hasta un 25,4% de nuestros pacientes estaban
“asintomáticos“. Los pacientes “asintomáticos” eran signi-
ficativamente mayores que los consultaron por síntomas
sugestivos de disfunción tiroidea (64,5% ± 16,8% vs 58,0 ±
18,9 años; p<0,05).

DISCUSIÓN

La correlación entre la incidencia de tirotoxicosis con anti-
cuerpos anti-receptor TSH negativos, ingesta de yodo y pre-
valencia de bocio endémico es bien conocida (1-8). Galicia ha
sido, históricamente, una región de bocio endémico. En 1985
se inició una campaña institucional para la yodación de la sal
(60 mg de yoduro por kg de sal), pero su consumo es volunta-
rio y los envases de sal yodada no se diferencian fácilmente de
la no yodada. Seis años después el BNT era todavía la causa
más frecuente de tirotoxicosis en el interior, mientras que en
la costa, donde la prevalencia previa de bocio era inferior, la
causa más frecuente de tirotoxicosis era la EG (8). En nuestro

estudio hemos hallado que, a inicios del siglo XXI, el BNT
continúa siendo la causa más frecuente de tirotoxicosis en
ambas zonas de Galicia. No se pudo calcular la incidencia de
tirotoxicosis por no tratarse de un estudio sobre la población
general. Sin embargo, de acuerdo con nuestros datos (es decir,
que muchos pacientes mayores estaban “asintomáticos” y que
éstos normalmente son diagnosticados de BNT) pensamos
que es probable que la prevalencia de BNT sea todavía mayor
de la comunicada. 

Comparando estos datos con los del estudio previo (8)
(Fig. 2) no encontramos diferencias significativas entre la
frecuencia de BNT como causa de tirotoxicosis entre los
resultados actuales y los del estudio previo. Existen varias
causas que podrían explicar este hecho. Primero, está bien
establecido que el aumento del aporte de yodo en una
población puede seguirse de un incremento en la incidencia
del hipertiroidismo, cuya duración y severidad depende del
grado del déficit previo y la magnitud del incremento de la
ingesta de yodo (9,14,15). Este efecto se observa principal-
mente los primeros años (16), aunque puede prolongarse. El
aumento en la incidencia es transitorio porque el aporte ade-
cuado de yodo reduce el riesgo de desarrollo de nódulos
tiroideos autónomos (3). Segundo, frecuentemente la puesta
en marcha y seguimiento de este tipo de programas es insu-
ficiente (17). Según la OMS (18), en 1999 sólo el 27% de la
población europea con déficit de yodo tenía acceso a la sal
yodada. En Galicia están en marcha estudios para monitori-
zar la ingesta de yodo, pero ya hay datos de que el déficit de
yodo persiste, al menos en mujeres embarazadas (19), un
hecho que se ha confirmado también en otras regiones de
España (20). Pensamos que éste es el principal factor impli-
cado en el mantenimiento de la elevada prevalencia de BNT
en nuestra zona. Tercero, hay cada vez más evidencia el
déficit de yodo varía la epidemiología pero no el mecanis-
mo básico que subyace al desarrollo de bocio (21-23).

Sorprendentemente, un elevado porcentaje de nuestros
pacientes estaba asintomático. Este porcentaje sería tan alto
como el 25% si excluyéramos a aquellos pacientes con bocio
ya conocido, con fibrilación auricular y los tratados con amio-
darona. Los enfermos asíntomáticos eran significativamente
mayores que los sintomáticos. El hecho de que muchos
pacientes tirotóxicos estuvieran asintomáticos coincide con
las conclusiones de otros autores (24). De hecho, la American
Thyroid Association (25,26) recomienda determinar la fun-
ción tiroidea de forma periódica en los ancianos, especialmen-
te en mujeres. Al menos en nuestro medio debemos estar
especialmente alerta para no obviar el diagnóstico en los
pacientes ancianos.

En resumen, en algunas zonas de España el bocio nodular
tóxico continúa siendo la causa más frecuente de tirotoxicosis
a principios del siglo XXI. Es necesario insistir en el cumpli-
miento y seguimiento de los programas de suplementación de
yodo para reducir la incidencia de los trastornos por déficit de
yodo.  
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Fig. 1. Etiología de tirotoxicosis en pacientes de La Coruña ( costa ),
Lugo (interior) y en el grupo total. TNG: bocio nodular tóxico; GD:
enfermedad de Graves; TI4: tirotoxicosis inducida por yodo; ST:
Tiroiditis Subaguda.
p<0.01 cuando se consideran sólo BNT y EG.
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Fig. 2. Frecuencia de bocio nodular tóxico y Enfermedad de Graves
como causa de tirotoxicosis en 1990 y 2000.
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