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

Sr. Director:

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

Se han revisado 34 paciente diagnosticados y controlados en
de E.B. en nuestro centro durante un periodo de 6 años. Se han
analizado los siguientes parámetros, edad, sexo, tamaño tiroideo,
TSAb en el momento del diagnóstico 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 años (34,4 ± 12,2 años). El
tamaño tiroideo fue en un 70% de los pacientes de grado II con
un volumen de 50,5 ± 14 ml. La TSAb se objetivó elevada en el
momento del diagnóstico, 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/día) en dosis
decrecientes hasta conseguir eutiroidismo, con una duración 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
supresión del tratamiento y la recidiva de 9,6 meses. Un 85 % de
los que recidivaron lo hicieron durante el primer año de segui-
miento. Todos los pacientes que recidivaron fueron sometidos a
tratamiento con I131. No se han encontrado diferencias en los pará-
metros estudiados entre el grupo de pacientes que recidivaron y
que no recidivaron.

La EB se presenta a cualquier edad, siendo más frecuente
entre los 20-50 años. Su tratamiento se basa en la administración
de tionamidas a dosis decrecientes entre 12-24 meses, en caso de
recidiva el tratamiento de elección es el I131, aunque en bocios
voluminosos se puede tratar quirúrgicamente, 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 año, el 85% de los
que recidivaron lo hicieron durante el primer año, no hemos
encontrados datos que indiquen cuál es el mecanismo que influye
en la recidivas, a pesar de que el 55% de los pacientes que recidi-
varon presentaban elevación de la TSAb 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 TSAb, tamaño del tiroides, edad, etc.
No se ha objetivado claramente ningún factor que influya decisi-
vamente en la recidiva (2-4). Debido a la alta incidencia de reci-
divas, se debería valorar el tratar con radioyodo una vez normali-
zada la función tiroidea, en lugar de esperar a la finalización del
tratamiento con tionamidas.
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Síndrome de Cushing paraneoplásico

Sr. Director:

Los síndromes paraneoplásicos se definen como un conjunto
de signos, síntomas y síndromes causados por la presencia de una
neoplasia en el organismo, pero no atribuibles directamente al
tumor ni a sus metástasis. Son los “efectos a distancia” del proce-
so maligno (1). Es importante conocer los síndromes paraneoplá-
sicos ya que pueden ser el primer signo o síntoma de un tumor, lo
que permite la detección precoz en un estadío curable (2). El
mecanismo patogénico no es único ni totalmente conocido. Pue-
de ser por producción de sustancias con actividades diferentes,
por autoinmunidad, por producción de un receptor ectópico, por
bloqueo competitivo de la acción normal de una hormona por un
tumor productor de hormonas biológicamente inactivas, o por
causas desconocidas (3,4). Los más frecuentes y los mejor com-
prendidos son los síndromes endocrino-metabólicos, y dentro de
éstos, el síndrome de Cushing (5).

Presentamos el caso de un varón de 68 años que acude al Ser-
vicio de Urgencias por diplopia, caída progresiva del párpado
superior derecho, leve disartria y cefalea de unos 12 días de evo-
lución. Tiene antecedentes de hipertensión arterial, bronquitis
agudas de repetición y neumonía hace 2 años, y está en trata-
miento actualmente con diltiazem, enalapril e hidroclorotiazida.
Es fumador de 20 cigarrillos al día y bebedor de una copa de licor
al día. El paciente es remitido desde el Servicio de Urgencias de
un hospital comarcal para realizar una tomografía axial compute-
rizada (TAC) cerebral y ser valorado por el neurólogo de guardia.
El paciente no refiere dolor ocular, vómitos, ni focalidad sensiti-
va ni motora en extremidades, y ha presentado astenia y anorexia
en los tres últimos días. El paciente adjunta una radiografía poste-
roanterior de tórax sin informar (Fig. 1) y una analítica donde
destacan una glucemia de 681 mg/dl, potasio de 2,4 mEq/l, crea-
tinina de 1,3 mg/dl, cloro de 90 mEq/l, sodio de 138  mEq/l, pla-
quetas de 88.000x103/JL, ph de 7,48, bicarbonato de 34,7 mEq/l y
PCO2 de 47 mm Hg. A la llegada a urgencias de nuestro hospital
el paciente está afebril y la tensión arterial es de 210/120 mm Hg.
En la auscultación cardíaca se aprecian tonos cardíacos rítmicos a
80 por minuto y en la auscultación pulmonar hay sibilancias bila-
terales. El abdomen es anodino, no hay edemas, y se palpan pul-
sos distales. En la exploración neurológica se aprecia una paráli-
sis del III par craneal derecho incompleto, con ptosis y sin
midriasis. Existe una mínima disartria. No hay focalidad sensiti-
vo-motora, dismetrías, rigidez de nuca, ni signos meníngeos. Se
realiza un TAC cerebral con contraste que es normal. Una vez
ingresado en el Servicio de Medicina Interna se solicita una ana-
lítica sanguínea completa, donde destacan una GOT de 233 U/l,
GPT de 285 U/l, GGT de 844 U/l, 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 analítica una hepatopatía por lo que se solicita una
ecografía abdominal. A los días del ingreso el paciente presenta
un cuadro confusional agudo, con desorientación temporo-espa-
cial y agitación psicomotriz. Ante los datos clínicos y analíticos
obtenidos (hiperglucemia, hipertensión arterial, alcalosis metabó-
lica, hipopotasemia, el síndrome neurológico y los trastornos
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