
INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Graves-Basedow (EGB) se define clásica-
mente como un bocio difuso acompañado de hipertirodismo; sin
embargo, la experiencia clínica demuestra que con frecuencia se

presenta asociado a nódulo/s tiroideo/s. Este fenómeno, que
parecía ser característico de los países mediterráneos o con
zonas de endemia (1), ha adquirido una gran relevancia en la
literatura anglosajona tras la generalización de la ultrasonografía
(USG) en los protocolos de estudio del bocio (1,2).
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RESUMEN
Fundamento: La enfermedad de Graves-Basedow (EGB) puede

presentarse en ocasiones asociada a nódulos tiorideos, lo que parece
aumentar la posibilidad de padecer un carcinoma. En el presente artículo,
intentamos establecer las particularidades clínicas, los medios diagnósti-
cos y el tratamiento adecuado para los pacientes en los que coexisten
ambas patologías.

Método: Se estudiaron 153 EGB intervenidas consecutivamente
entre los años 1967 y 2000. Todas ellas fueron sometidas a un protocolo
uniforme que incluyó exploración, pruebas complementarias, tiroidecto-
mía subtotal o total y seguimiento a largo plazo con el fin de valorar la
evolución de la morbilidad postquirúrgica y las recidivas. Los datos obte-
nidos fueron registrados informáticamente para su posterior análisis esta-
dístico.

Resultados: Un 28.1% de las EGB se asociaban a nódulos y se diag-
nosticaron cuatro carcinomas (9,3%) todos ellos pertenecientes a la
variedad papilar. Se practicaron 57 tiroidectomías subtotales (37,3%) y
94 totales. La morbilidad paratiroidea y recurrencial al año de la inter-
vención se estableció en un 4,6 y 3,9%, respectivamente, aunque con una
marcada tendencia a disminuir desde 1980. Un 96% de los casos no pre-
sentó ninguna recidiva.

Conclusiones: El Graves-Basedow nodular es muy frecuente en
nuestro medio, sobre todo en pacientes con EGB de inicio tardío y que
esperan años hasta intervenirse. El tratamiento inicial debe ser mediante
una terapia frenadora con antitiroideos de síntesis y control clínico, cito-
lógico y ultrasonográfico. La cirugía sera indicada, de inicio o durante el
seguimiento, ante cualquier sospecha de cáncer o la presencia de sínto-
mas compresivos. La técnica idónea es una tiroidectomía total practicada
con baja morbilidad.

PALABRAS CLAVE: Hipertiroidismo. Enfermedad de Graves-Base-
dow. Nódulos tiroideos. Cáncer de tiroides. Tiroidectomía.

ABSTRACT
Background: Sometimes Graves´ disease (GD) can appear in asso-

ciation with thyroid nodules, which seems to increase the risk of carcino-
ma. In this article, we try to establish clinical characteristics, diagnostic
means and appropriate treatment for Graves´ patients with co-existent
nodules.

Method: A retrospective study was made of 153 consecutive patients
who underwent operation for GD between 1967 and 2000. Each patient
was subject to a regular protocol including physical examination, diag-
nostic test, total or subtotal thyroidectomy and follow-up in the long term
with the purpose of making a valuation of the postsurgical morbidity,
evolution and relapses. Data were processed through computing in order
to get the statistical information.

Results: 28.1% of GD had thyroid nodules and carcinoma was diag-
nosed in four patients (9.3%), all of them belonging to papillary variety.
Surgery consisted of 57 subtotal thyroidectomies (37.3%) and 94 total
thyroidectomies. Parathyroid and recurrent morbidity was established in
4.6 and 3.9%, respectively, a year later since the operation, though it
had a strong tendency to decrease from 1980. 96% of cases showed no
relapse.

Conclusions: Nodular GD is very common in our setting, especially
in Graves´ patients with late beginning who wait for ages until they are
undergone surgery. Initial treatment should be by means of braking the-
rapy with antithyroid drugs and clinical, cytologic and ultrasonographic
control. Surgery would be advised, from the outset or during the follow-
up, in view of either any suspicion about cancer or presence of local
growth. The procedure of choice is total thyroidectomy performed with
low morbidity.

KEY WORDS: Hyperthyroidism. Graves’ disease. Thyroid nodules.
Thyroid carcinoma. Thyroidectomy.
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La patogenia de la EGB nodular (EGBN) es compleja y
multifactorial. Las teorías propuestas se centran en tres líneas
bien definidas, pudiendo coexistir de forma simultánea varios
mecanismos predisponentes o desencadenantes en un mismo
paciente (3,4).

1. Hipótesis evolutiva: la propia EGB tiende a la nodulari-
dad.

—Precozmente, por diferencias en la respuesta a un estí-
mulo agudo de origen autoinmune entre las diversas clonas
celulares.

—De forma tardía, por una progresiva involución, degene-
ración y cicatrización del tejido tiroideo. También en Base-
dows subagudos, que generan estímulos poco intensos pero
prolongados en el tiempo.

2. Hipótesis asociativa: coexistencia de dos entidades
patológicas distintas.

—Superposición de la EGB sobre un bocio uni o multi-
nodular preexistente. El bocio nodular podrá ser frío, origi-
nándose una variante autoinmune de la enfermedad de
Plummer (5-7), o de nódulos tiroideos de función autónoma
(NTFA), entidad denominada síndrome de Marine-Lenhart
(1,8-12).

—Formas decapitadas o atípicas (Graves-like) de la EGB
(habitualmente no autoinmunes y sin exoftalmos) en el adul-
to añoso y el anciano. En ellos se observa una auténtica
“basedowificación” del parénquima, que alcanza la autono-
mía funcional en el contexto de un bocio distrófico de larga
evolución sembrado de zonas fibrosas, cicatriciales, nódulos
etc. (4,13).

3. Hipótesis de la yatrogenia.
—Aparición de nódulos tras varios tratamientos fallidos o

abandonados con antitiroideos de síntesis (ATS) que ocasio-
naron periodos alternantes de eutirodismo y recidiva del
hipertirodismo (estimulación y frenación).

La trascendencia clínica de la EGBN viene dada por la
posibilidad de que el nódulo esconda un carcinoma. Las
implicaciones que se derivan de esta posibilidad son de
alcance, y se suman a otras de diversa índole planteadas en
la Literatura, y que se refieren a la sintomatología, los proce-
dimientos diagnósticos, el manejo terapéutico y el control de
las recidivas. El objetivo de este estudio es buscar respuestas
concretas, basándonos en nuestra experiencia de 30 años en
cirugía tiroidea, y confrontarlas con las planteadas por otros
autores. Las cuestiones que intentaremos dilucidar son las
siguientes:

—¿Presenta la EGBN una sintomatología específica?
—Establecer los medios diagnósticos con un rendimiento

más elevado detectando nódulos en la EGB y los posibles car-
cinomas ocultos.

—¿De qué tipo son y qué pronóstico tienen los carcino-
mas tiroideos asociados a la EGB? Clínicamente, ¿qué pro-
blemas pueden condicionar? ¿Qué ocurre en las series de
radioyodo?

—Conducta en la EGBN: ATS y seguimiento o tratamien-
to agresivo inmediato.

—Modalidad terapéutica definitiva a aplicar: cirugía o
radioyodo.

—En el caso de que indiquemos una tiroidectomía, ¿debe
ser una tiroidectomía subtotal (TST) o total (TT)?

—¿Supone la EGBN un factor de riesgo para presentar
una recidiva?

MATERIAL Y MÉTODOS

MATERIAL

Comprende una serie de casos consecutivos de pacientes
con hipertiroidismo debido a enfermedad de EGB interveni-
dos entre los años 1967 y 2000. Se excluyeron todos los porta-
dores de EGB “atípicas”: bocios basedowificados y síndromes
de Marine-Lenhart.

MÉTODOS

1. Definición y criterios (laboratorio y diagnóstico por la
imagen) de la EGB.

—Hipertiroidismo analítico. Demostrado mediante valo-
res séricos de la triyodotironina superiores a 5,4 pg/mL, de la
fracción libre de la tetrayodotironina (tiroxina) superiores a
1,9 ng/dL y de la TSH inferiores a 0,15 mUI/mL, según el
método ELFA (Enzime Linked Fluorescent Assay).

—Imágenes gammagráficas. Se consideraron casos: a)
hipercaptación difusa; b) hipercaptación difusa con un nódulo
hipocaptante (frío) asociado; y c) hipercaptación difusa con
dos nódulos fríos en el mismo lóbulo. Se excluyeron la bilate-
ralidad nodular, las captaciones en parches o tablero de aje-
drez (bocios basedowificados) o con zonas iso o hipercaptan-
tes (Marine-Lenhart).

—Estudio ecográfico preoperatorio. Rutinario desde
1982. USG desde 1995. Estableció la presencia de nódulos y
sus características ecóicas.

2. Protocolos. Anticuerpos antitiroideos, pruebas dinámi-
cas de medicina nuclear, preparación para la cirugía, laringos-
copia preoperatoria, técnica quirúrgica y controles estandari-
zados de seguimiento hospitalario y en policlínica. En casos
seleccionados se practicó citología por aspiración con aguja
fina (CAAF). La mayoría de las veces fue solicitada por el
endocrinólogo antes de la derivación a cirugía. Tras la cum-
plimentación de nuestro protocolo de tiroidopatías, los regis-
tros se transcribieron a una base de datos informática para su
tratamiento estadístico.

3. Estudio de la morbilidad postquirúrgica. Definimos el
hipoparatiroidismo transitorio como la hipocalcemia analítica
y/o signos de hiperexcitabilidad neuromuscular con normali-
dad clínica y analítica al año. El hipoparatiroidismo permanen-
te como una hipocalcemia analítica con signos de hiperexcita-
bilidad, latentes o clínicos, más allá del año de la intervención.
La hipocalcemia analítica se estableció con valores de calcio
por debajo de 7,5 mg/l. y, actualmente, con cifras inferiores a
0,95 mg/dl. de calcio iónico, mediante espectrofotometría de
absorción atómica. Durante los años ochenta se adoptó el auto-
trasplante paratiroideo intraoperatorio en todos aquellos casos
en que se sospechó la ablación o lesión vascular de las glándu-
las paratiroides (14). Consideramos una parálisis recurrencial
como definitiva, cuando, tras la laringoscopia patológica del
postoperatorio inmediato, en una laringoscopia indirecta practi-
cada después de transcurrido un año de la intervención se
observa la inmovilidad absoluta de una cuerda vocal.

4. Seguimiento y control de la serie. El control de los
pacientes fue prolongado, valorando la morbilidad y las reci-
divas. Las recidivas se clasificaron en los siguientes grupos:
a) nodular fría; b) nodular de función autónoma; c) recidiva de
Basedow; y d) cáncer locorregional o metastásico.
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5. Estadística. Como medida de tendencia para los valores
cuantitativos calculamos la media aritmética y como medida
de dispersión la desviación estándar (DE). Como test de con-
traste de hipótesis utilizamos el test Chi cuadrado (χ2) para las
variables cualitativas o el test exacto de Fisher en el caso de
tablas 2x2; ambos con la corrección de continuidad de Yates
para muestras pequeñas menores de 200. Para el contraste de
medias fue empleado el test de la “t” de Student.

En todos los tests, el nivel de significación que asumimos
para los valores de probabilidad “p” fue < 0,05.

RESULTADOS

El estudio se realiza sobre 153 pacientes con hipertirodis-
mo debido a EGB intervenidos entre los años 1967 y 2000.

Entre 1967 y 2000 fueron intervenidos un total de 2898
bocios; de los cuales, 758 eran hipertiroideos (26,2%), inclui-
das 153 EGB (5,3% del total y 20,2% de los hipertirodismos).
De las 153 EGB, 43 (28,1%) se asociaban a nódulo tiroideo,
único o múltiple, y el resto (110 casos) eran Basedows difu-
sos. La epidemiología comparada entre la EGB y la EGBN se
muestra detalladamente en la tabla I.

En cuanto a los síntomas compresivos de la serie total, la
disnea moderada afectó a un 12,4% de los pacientes, la disfo-
nía a un 14,4% y la disfagia a un 20.9%. El dolor cervical y la
compresión de la vena cava superior fueron excepcionales:
2,6% y 0,7%, respectivamente. No encontramos diferencias
estadísticamente significativas, en ningún apartado, entre una
y otra variante del Basedow.

Los resultados de las diversas exploraciones (clínica, gam-
magrafía y ecografía) en la detección de nódulos asociados a
la EGB, confrontados con el estudio anatomopatológico de la
pieza de resección, se muestran en la tabla II.

Se practicó CAAF en 13 casos (8,5%) siendo informadas 9
como benignas y 4 dudosas con indicación de biopsia. La ana-
tomía patológica confirmó la presencia de cuatro carcinomas
en nuestra serie (2,6% de la serie total y 9,3% de la EGBN),

que aparecen descritos detalladamente en la tabla III. En un
único caso se había realizado CAAF preoperatoria, informada
como dudosa. La evolución clínica de los tumores ha sido
buena, con ausencia de recidiva local o metastásica tras un
seguimiento mediano en consulta de 15 años.

Las indicaciones formales de cirugía fueron: fracaso de un
tratamiento médico previo con ATS en 128 casos (83,7%),
hipertirodismo severo en 13 (8,5%), síntomas compresivos en
8 (5,2%) y por nódulo asociado con CAAF dudosa e indica-
ción de biopsia en 4 (2,6%).

Se practicaron 57 TST (37,25%) y 94 TT (61,44%). En
dos pacientes se completó la tiroidectomía, en el transcurso
del primer mes postoperatorio, tras la detección de cáncer en
la pieza (Tabla III). El peso medio de los bocios extirpados en
la serie total se estableció en 89 gramos (DE 65,4), con un
máximo de 410 y un mínimo de 10 gramos. En la EGB era de
87,3 gramos (DE 65,1) y en la EGBN 93.7 (DE 66,4), sin
diferencias significativas (Test “t”, p = 0,594). La morbilidad
paratiroidea y recurrencial de la tiroidectomía, en sus varieda-
des total y subtotal, se muestra distribuida por décadas en la
tabla IV.

Un 95,8% de los casos no presentaron ningún tipo de reci-
diva. Los seis casos registrados fueron una recidiva nodular
fría, cuatro del Basedow (todas en TST) y una hipertrofia de
la pirámide tras TT, capaz de mantener al paciente eutiroideo
sin opoterapia. No aparecieron diferencias significativas a la
hora de sufrir recidivas entre la EGB y la EGBN (χ2, p =
0,486).

Las recidivas de la EGB fueron tratadas en dos casos con
ATS, una con cirugía (totalización de la tiroidectomía) y otra
con yodo radiactivo a dosis ablativas.

DISCUSIÓN

El trabajo científico con series históricas presenta incon-
venientes y deficiencias metodológicas frente a un estudio
prospectivo pero, aceptando estas limitaciones, podemos
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EPIDEMIOLOGÍA COMPARADA ENTRE LA EGB (n = 110) Y LA EGBN (n = 43)

Varón Mujer Sí Media DE Estadística

Sexo
EGB 9,1% 90,9%
EGBN 7% 93%

Antecedentes1

EGB 21,8% χ2, p=0,3
EGBN 16,3%

Edad2

EGB 34,6 12,9 Test “t”, p=0,003
EGBN 41,5 11,73

Años de evolución3

EGB 4,5 4,3 Test “t”, p=0,03
EGBN 6,5 6,7

Inicio clínico4

EGB 30 12,2 Test “t”, p=0,021
EGBN 35,1 9,9

1De bocio, endemia familiar o cáncer; 2años en el momento de la intervención quirúrgica; 3del bocio hipertiroideo hasta sentarse la indicación operato-
ria; 4edad en que se debutó clínicamente el hipertiroidismo.

TABLA I



obtener una ventaja inestimable como es una visión amplia y
evolutiva de un problema, en este caso, la asociación EGB y
nódulo tiroideo. Plantearemos dos ejemplos de lo anterior. En
primer lugar, las consecuencias de la implantación de la USG
en el diagnóstico de la patología cervical. Su extraordinaria
sensibilidad permite detectar lesiones de 2 mm de diámetro
(15,16), lo que ha producido un incremento exponencial de
los diagnósticos de “nódulo tiroideo”: un 50-60% de los suje-
tos sanos muestran anomalías menores de 1 cm de diámetro
(incidentalomas del tiroides). ¿Todos estos individuos -¡más
de la mitad de la población!- deberán ser sometidos a segui-

miento clínico, ecográfico y CAAF seriadas? (17). En segun-
do lugar la procedencia de los pacientes. Al inicio de nuestra
serie, la mayoría de los bocios era remitida por el médico
generalista. El cirujano solicitaba pruebas, trataba con ATS,
seleccionaba el momento de la cirugía y controlaba el curso
evolutivo en policlínica. Hoy día, nuestros casos acuden pro-
cedentes de Endocrinología, estudiados y con una indicación;
además, la toma de decisiones terapéuticas y el seguimiento
es compartido y consensuado por ambos Servicios.

Un problema añadido en el manejo de la EGBN es la falta
de un acuerdo sobre lo que define el término “nódulo tiroi-
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EGB. RESULTADOS DE LAS DIVERSAS TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS

Aplicación1 Bocio difuso Nódulo único Varios nódulos

Exploración clínica2 100% 91,5% 4,6% 3,9%
Gammagrafía 100% 82,6%3 14,4% 4%
Ecografía 59,5% 70,2% 9,5% 20,3%
Anatomía patológica4 100% 71,9% 8,5% 19,6%
1Porcentaje de aplicación sobre las 153 EGB; 2exploración clínica cervical: nódulo único 5 casos (3,3%), nódulo único dominante 2 (1,3%) y varios
nódulos 6 (3,9%); 3el porcentaje se refiere a hipercaptaciones difusas sin zonas frías, templadas (isocaptantes) o hipocaptantes; 4informe definitivo
basado en el estudio de la pieza de resección quirúrgica. Los resultados fueron: hiperplasia difusa en 110 pacientes (71,9%), hiperplasia difusa y nódu-
lo único en 13 (8,5%), y dos nódulos en 3 (2%), y tres o más nódulos en 27 (17,6%).

TABLA II

CÁNCER DE TIROIDES ASOCIADO A LA EGBN

Tipo Nódulo1 T N M Técnica2 Linfadectomía Otros

Papilar 2,0 Intratiroideo 0 0 TT No
Papilar 3,2 Extratiroideo 0 0 TT No
Papilar 0,5 Oculto 0 0 TST → TT3 No
Papilar 3,0 Intratiroideo 0 0 TST → TT No 131I ablativo
1Tamaño en centímetros; 2TT: tiroidectomía total. TST: tiroidectomía subtotal. 3Totalización de la tiroidectomía en un segundo gesto quirúrgico.

TABLA III

MORBILIDAD PARATIROIDEA Y RECURRENCIAL DE LA TIROIDECTOMÍA SUBTOTAL (TST, n=59) Y TOTAL (TT, n=94)
DISTRIBUIDA POR DÉCADAS

1967-79 1980-89 1990-00 Total (1967-00)
TST TT TST TT TST TT TST TT

Número de
Intervenciones 31 16 21 34 7 44 59 94

Hipoparatirodismo
transitorio1 3 (9,7%) 2 (12,5%) 2 (9,5%) 12 (35%) 1 (14,3%) 8 (18,2%) 6 (10,2%) 22 (23,4%)

Hipoparatiroidismo
permanente - 5 (31,3%) - 1 (2,9%) - 1 (2,3%) - 7 (7,4%)

Parálisis definitiva
del recurrente - 2 (12,5%) 1 (4,8%) 1 (2,9%) - 2 (4,5%) 1 (1,7%) 5 (5,3%)

1Número de casos y porcentaje.

TABLA IV
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deo”. Incluso algunos autores prefieren diferenciar, siguiendo
criterios anatomopatológicos, los nódulos verdaderos de los
pseudonódulos, tales como zonas fibróticas, involutivas o
relacionadas con el uso terapéutico de los ATS (8). Nosotros
somos partidarios de adoptar una postura poco restrictiva y
por ello nódulo tiroideo es cualquier aumento de tamaño cir-
cunscrito de la glándula, visible o palpable, que se diferencia
de forma neta del tejido circundante. Este concepto es clínico
e inespecífico y no expresa un diagnóstico ni una entidad
nosológica concreta (18). Para dotar de especificidad al térmi-
no es preciso adoptar un criterio sobre el que basarnos; es
decir, definir previamente a qué consideraremos nódulo desde
un punto de vista exploratorio, ecográfico, anatomopatológico
etc. Por tanto, no damos valor práctico al término pseudonó-
dulo; es más, las zonas fibróticas o mal delimitadas plantean
los mayores problemas para la biopsia y la obtención de un
diagnóstico concluyente por citología (8).

Por nuestros resultados hemos comprobado que la EGBN
se presenta en un grupo de edad específico y debe ser buscada
en aquellos enfermos cuyo hipertirodismo debutó de forma
tardía y que se operan en la cuarta o quinta década de la vida,
tras muchos años de evolución y, posiblemente, varios trata-
mientos fallidos con ATS (19).

En cuanto a la clínica, no existe sintomatología caracterís-
tica. En nuestra serie total de EGB, los fenómenos compresi-
vos se han presentado en numerosos pacientes, aunque con
una magnitud leve-moderada. En ocasiones, han sido los res-
ponsables últimos de la indicación quirúrgica, pero la presen-
cia de nódulos asociados no aumenta su frecuencia ni los
agrava.

Las pruebas complementarias tienen dos objetivos: diag-
nosticar el/los nódulo/s y descartar que alberguen un cáncer
en su interior.

Una meticulosa palpación cervical por manos expertas
sigue siendo un procedimiento básico, eficaz y válido en todos
los bocios (17,20). Un explorador avezado puede valorar la
presencia de nódulos (Tabla II), bilateralidad, localización,
tamaño aproximado y consistencia de los mismos. La presen-
cia de un nódulo dominante –mayor de dos centímetros de diá-
metro- (21), las adenopatías palpables y la adherencia a planos
profundos han sido siempre factores de riesgo e indicaciones
para cirugía electiva que nosotros compartimos (20-22).

La gammagrafía proporcionó durante décadas las imáge-
nes de referencia para el estudio preoperatorio del paciente
hipertiroideo (23). Hoy día su utilidad real y uso indiscrimina-
do, en ausencia de nódulo palpable, se encuentran bajo fuerte
discusión (24,25). A pesar de las controversias, más del 12%
de las EGB con exploración cervical negativa presentan zonas
hipocaptantes bien delimitadas (23,25); si además se palpan,
una cuarta parte son cánceres (8,23). En nuestra experiencia,
siempre ha sido difícil discriminar zonas frías de menos de un
centímetro en el contexto del tejido hipercaptador de la EGB
(26,27), aunque su utilidad para diferenciar el Basedow típico
de sus formas nodulares, bocios basedowificados y síndrome
de Marine-Lenhart, justifica su permanencia en el protocolo
estándar de estudio (1,4,7,8,12,13,24-27). Dado que la indica-
ción quirúrgica de estas variantes es la misma, la justificación
anterior es sólo académica, ya que, a fines prácticos, la toma
de decisiones no esta condicionada por uno u otro patrón gam-
magráfico.

La USG es hoy día la prueba de elección para el diagnósti-
co de la EGBN (26-28). Permite valorar tanto el número, la

magnitud y las características ecóicas de los nódulos como,
utilizando el modo Doppler color, establecer el grado funcio-
nal de los mismos y compararlo con el del parénquima circun-
dante. Igualmente, trabajos recientes han demostrado una alta
sensibilidad en la discriminación y diagnóstico diferencial de
focos de microcarcinoma a través de sus características ecóicas
(16,29,30). De esta forma quedan sumadas las ventajas de la
ecografía convencional, la CAAF y la gammagrafía en una téc-
nica no invasiva y carente de los riesgos de la punción y la irra-
diación cervical. Como contrapartida la curva de aprendizaje
es larga y será preciso establecer protocolos que homologuen
los hallazgos y permitan discriminar lo relevante clínicamente
de aquellas anormalidades no patológicas (15,17). En nuestro
Servicio la adopción de la USG ha supuesto un aumento signi-
ficativo en la detección de nódulos desde 1995. El porcentaje
de bocios difusos ha bajado un 10%, del 80 al 70%, y se han
incrementado los casos de EGB con varios nódulos asociados,
del 13 al 20%. Se da la paradoja de que hoy día la EGB con
bocio difuso se diagnostica más frecuentemente por el anato-
mopatólogo que por el radiólogo (Tabla II). Por ello, estamos
de acuerdo con otros autores en la necesidad de fijar un diáme-
tro mínimo para que una lesión pueda ser considerada nódulo
en la USG; dicha magnitud podría establecerse a partir de
valores superiores a los 6-8 mm (15,30).

Entre el 2 y el 10% de los pacientes con EGB tiene un cán-
cer asociado (31-34) (Tabla V). No se ha probado de forma
concluyente que el hipertirodismo aumente la agresividad
tumoral (2,8,35), aunque sí esta demostrado que no es un factor
protector (2,36,37). Una gran parte de los focos tumorales se
corresponde con microcarcinomas ocultos en nódulos no palpa-
bles de diámetro inferior a un centímetro (21,35,38). No parece
que el riesgo potencial de estos carcinomas sea alto. Como el
bocio suele ser pequeño y hemorrágico, la CAAF presenta un
elevado número de falsos negativos (2,19,35,39). Por ello, algu-
nos autores han cuestionado que permita un óptimo seguimien-
to del riesgo de malignización en la EGBN, y se inclinan por un
enfoque terapéutico agresivo (2,19,26,27,32,40).

El tratamiento debe ser elegido de forma individualizada
para cada paciente, basándose en los datos clínicos, diagnósti-
cos y en su propia elección (20,41-44). La cirugía no debe ser
la primera opción terapéutica en la EGBN, salvo que exista
una indicación quirúrgica indiscutible. El manejo inicial
mediante una terapia con ATS, correctamente llevada durante
al menos dos años, más seguimiento con USG y CAAF evita
tiroidectomías innecesarias. Sin embargo, ante un fallo de los
ATS, cambios exploratorios (nódulo de crecimiento rápido),
clínicos (síntomas compresivos), ecográficos o citológicos,
pensamos que la cirugía es una buena opción para tratar a
nuestros enfermos de forma definitiva (2,15,22,27,32,45,46).
Esta postura no implica un rechazo del yodo radiactivo, pero
seguimos la tendencia más generalizada que propone la ciru-
gía para curar definitivamente la EGBN ya que  el radioyodo
no disminuye el tamaño del bocio y en absoluto esta exento de
complicaciones: hipotiroidismo, agravamiento de la oftalmo-
patía, dificultades para ajustar la dosis ablativa y recidivas
nodulares o tumorales (9,41,47-49).

Una vez decantados por la opción quirúrgica la TT parece
ser la técnica ideal frente a las resecciones casi totales
(27,40,41,50,51) ya que aborda la etiología del Basedow,
suprimiendo el órgano blanco de la autoinmunidad, previene
las recidivas difusas, nodulares o tumorales y evita posibles
tiroidectomías secundarias (40,52,53). Como condición inelu-
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dible, debe ser practicada con una morbilidad aceptable; cuan-
do menos equivalente a la que se registra en las tiroidectomías
no totales (38,40,50,51).

En cuanto a nuestra experiencia (14), durante los años
sesenta y setenta la integridad del nervio recurrente era escru-
pulosamente respetada, prestándose menos atención a las
glándulas paratiroides. Por ello, la morbilidad recurrencial se
ha mantenido sin cambios sustanciales a lo largo de cuatro
décadas. Posteriormente, y siguiendo las nuevas tendencias
quirúrgicas, la preservación de las paratiroides se convirtió en
el elemento clave (Tabla IV). Ello se debe a que el hipoparati-
roidismo resulta difícil de controlar médicamente, y produce
un elevado deterioro de la calidad de vida a los pacientes, en
especial cuando cursa con hiperexcitabilidad neuromuscular.
Por último, resaltaremos que en las últimas 78 TT, llevadas a
cabo entre 1980 y 2000, las morbilidades paratiroidea y recu-
rrencial se establecieron en un 2.5 y 3.8%, respectivamente
(Tabla IV); cifras plenamente asumibles dada las ventajas de
dicha modalidad resectiva.

Como conclusión, al abordar el diagnóstico y terapéutica
de la EGBN, son factores determinantes la especialidad del
facultativo, los medios diagnósticos a su disposición y su
experiencia personal. Por tanto, únicamente nos sentimos

capaces de fijar unos puntos basados en nuestra experiencia y
sobre los que el acuerdo parece amplio, aunque a expensas de
futuros estudios y aportaciones:

—La EGBN es un hallazgo frecuente en nuestro medio,
sobre todo en pacientes con Basedows de inicio tardío y larga
evolución antes de la cirugía. Su trascendencia radica en la
posibilidad de asociarse con cáncer tiroideo, siendo el resto de
la clínica, incluyendo los síntomas compresivos y el riesgo de
recidivas, superponible a la EGB clásica.

—La USG es la prueba a solicitar para un correcto diag-
nóstico de la EGBN. Queda por definir un concepto de nódulo
aceptado por la comunidad científica que unifique criterios y
reduzca el factor “operador dependiente”.

—La EGBN debe ser tratada inicialmente como un Base-
dow sin nódulos, con una terapia frenadora con ATS y contro-
lada mediante palpación cervical, CAAF y USG. Adoptare-
mos una actitud intervencionista, de inicio o durante el
seguimiento, cuando aparezca cualquier factor de riesgo clíni-
co, ultrasonográfico o citológico.

—La cirugía es el tratamiento definitivo de elección. La
variante técnica depende de la experiencia y resultados de
cada equipo, aunque la opción ideal es una TT practicada con
baja morbilidad.
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EGB ASOCIADA A NÓDULOS Y CARCINOMA DE TIROIDES EN LA LITERATURA

Autor y año1 Casos EGBN Cáncer2

Presente serie 2002 153 43 (28,1%) 4 (2,6-9,3%)
Mishra 2001 130 35 (26,9%) 8 (6,2-22,9%)
Kraimps 2000 557 140 (25,1%) 21 (3,8-15%)
Cáp 2000 115 38 (33%) 2 (1,7-5,3%)
Carnell 1998 468 60 (12,8%) 6 (1,3-10%)
Kraimps 1997 110 28 (25,5%) 6 (5,5-21,4%)
Hales 1991 886 274 (30,9%) 16 (1,8-5,8%)
Belfiore 1990 132 24 (18,2%) 13 (9,8-54,2%)
Mellière 1988 345 40 (11,6%) 6 (1,7-15%)
Ozoux 1988 88 9 (10,2%) 4 (4,5-44,4%)
1Las series escogidas son “quirúrgicas”, todos sus pacientes fueron intervenidos y las piezas de tiroidectomía estudiadas anatomopatológicamente.
2Número de carcinomas y porcentaje referido de forma consecutiva a la serie total de Basedows y a la EGB con nódulos asociados.
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