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dependeran de la localizacion de la masa: dolor toracico,
dificultad respiratoria, compresion de la traquea (medias-
tino), dolor abdominal, distension (espacio retroperitoneal)
o de la secrecion de hormonal*: diarrea, sudoracion, hiper-
tension arterial y virilizacion. Los ganglioneuromas pueden
presentarse a cualquier edad pero tienen lugar mayorita-
riamente por debajo de los 20 anos. Aunque se trata de
tumores benignos, se han descrito en la literatura casos
de transformacion maligna y metastasis. También puede
presentarse en asociacion con feocromocitoma. No existe
consenso en cuanto a la indicacion quirlrgica de masas
adrenales, dependera del tamano, caracteristicas radio-
logicas y funcionalidad de la lesion. El pronodstico tras
la cirugia parece ser excelente sin necesidad de mas
terapias'3.

Si bien la forma de presentacion de este caso, sintomas
digestivos inespecificos y hallazgo incidental de una masa
en el transcurso de pruebas de imagen realizadas por otro
motivo, es la mas descrita en la literatura, nos encontra-
mos ante un caso atipico de ganglioneuroma. Atipico en
cuanto a su localizacion, solo entre un 20-30% de los casos
aparecen en glandula suprarrenal®'®; edad de presenta-
cién, son tumores que aunque puede aparecer en cualquier
grupo de edad, mas del 80% estan descritos en menores de
40 anos y de estos, mas de la mitad son menores de
20 anos; funcionalidad, solo el 30% de los ganglioneuro-
mas secretan catecolaminas plasmaticas y urinarias y en
esos casos, rara vez desarrollan sintomas relacionados con
la hipersecrecién hormonal®. El estudio endocrinolégico
de este caso muestra concentraciones elevadas de cro-
mogranina A, VMA, normetanefrina y dopamina en orina.
No se debe realizar biopsia de masa suprarrenal ante
la minima sospecha de feocromocitoma y sin descartar
previamente elevacion de catecolaminas, consideraciones
puestas en conocimiento del servicio de aparato diges-
tivo. Las pruebas de imagen, no concluyentes, no ofrecen
datos fiables para conocer etiologia, Unicamente el rastreo
gammagrafico muestra en el control tardio intensa cap-
tacion en la masa a estudio que sugiere sobreexpresion
adrenérgica.

En este caso, las pruebas hormonales y las de imagen
no solo no fueron suficientes para discriminar entre lesiones
suprarrenales descubiertas incidentalmente y establecer un
diagnostico seguro, sino que orientaron a un diagnodstico
equivocado (feocromocitoma). El estudio anatomopato-
logico de la pieza quirGrgica establecié el diagnodstico
definitivo de ganglioneuroma.
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Implicacion del aporte excesivo del yodo
en la enfermedad de Graves-Basedow

Implication of excess iodine intake in
Graves-Basedow-disease

La enfermedad de Graves-Basedow es la causa mas fre-
cuente de hipertiroidismo. Como ya es conocido, se trata
de una enfermedad autoinmunitaria en la que los anticuer-
pos TSI (Thyroid Stimulating Inmunoglobulins) estimulan la

sintesis y liberacion de hormona tiroidea siempre y cuando
la cantidad de yodo disponible sea suficiente. Puede tener
como desencadenante un episodio de estrés emocional,
infeccion, embarazo o parto o un incremento en el aporte
de yodo en un momento dado.

En la anamnesis se suelen contemplar farmacos como la
amiodarona, el uso de contrastes yodados o consumo de sal
yodada pero en ocasiones es necesario indagar de forma mas
exhaustiva.

Se trata de una paciente mujer de 42 anos sin antece-
dentes de interés que acude a su médico de cabecera por
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Tabla 1  Evolucion pruebas de funcion tiroidea

TSH LN 0,4-4,0ng/dl <0,01 <0,01 0,19 0,10 <0,01
T4L LN 0,89-1,7 ng/dl 3,82 6,01 3,1 8,33 1,0
T3L LN 1,8-4,2 pg/ml 2,49
AC antiTPO LN: <35 UlI/ml  >1.000 >1000

TSI LN<1,7 Ul/ml >30

Yoduria LN 100-200 p.g/ml >800

Tratamiento Metimazol 60 mg/dia
Propranolol

120 mg/dia

Metimazol 90 mg/dia
Propranolol
120 mg/dia

Lugol Prednisona Tiroidectomia
60/dia total

LN: Limite normal

pérdida de peso de 12 kg y nerviosismo en los Ultimos meses.
Solicitoé pruebas de funcion tiroidea resultando TSH<0,01
(LN: 0,4-4,0ng/dl), T4L: 3,28 (LN: 0,89-1,76 ng/dl), anti-
cuerpos anti TPO >1.000 (LN: <35 Ul/ml). Inicié tratamiento
con metimazol 5mg cada 8 horas precisando escalada de
dosis por falta de mejoria hasta 60 mg al dia y propranolol
40 mg cada 8 horas. Ultima analitica bajo dicho tratamiento
TSH <0,01 y T4L 6,01 ng/dl. Se aumentd a 90mg al dia y se
derivé a endocrinologia para valoracion.

En anamnesis dirigida refiere cuadro de 4 meses de evo-
lucion de pérdida ponderal progresiva con palpitaciones
diarias e intensas, nerviosismo e insomnio. Toma sal yodada
y usa tinte para el cabello de forma regular pero, revisando
la composicion, no contiene yodo. No ingesta de farma-
cos ni antecedentes recientes de contrastes yodados. No
refiere uso de cremas ni otras sustancias topicas con alto
contenido en yodo. Se le indica que deje de tomar sal
yodada.

En exploracion fisica destaca peso 72,8 kg (previo 86 kg)
indice masa corporal: 27 kg/m?, presion arterial 145/80 mm
de Hg y frecuencia cardiaca: 100 [pm. Presenta mirada bri-
llante con minima retraccion palpebral. No se evidencia
exoftalmos. A la palpacion, tiroides grado i elastico no dolo-
roso sin nodulos. Resto de la exploracion normal.

Se realiza gammagrafia tiroidea con resultado de hiper-
captacion intensa y uniforme. Ecografia tiroidea compatible
con enfermedad tiroidea difusa.

En la analitica 3 semanas tras dosis maxima de metimazol
las determinaciones eran TSH 0,19 T4L 3,1, anticuerpos anti
TPO>1.000 Ul/mly TSI:>30 (LN< 1,7 Ul/ml).

Analitica 6 semanas tras estar con dosis maximas de meti-
mazol y asegurando cumplimiento terapéutico: TSH 0,1 T4L
8,33 ng/dl.

Con el diagnostico de hipertiroidismo primario por enfer-
medad de Graves-Basedow, y dada la falta de respuesta a
tratamiento farmacologico y la intensa clinica se decide
tratamiento definitivo quirdrgico.

En el ingreso para preparacion pretiroidectomia total se
decide asi mismo supervisar el cumplimiento terapéutico.
En la exploracion en planta se evidencian lesiones cuta-
neas sugerentes de aranazos. Se le indica que traiga todo
tipo de medicamentos y antisépticos de uso en su domi-
cilio. La paciente no habia dado importancia al hecho de
que tiene un gato y para curar las heridas por arafazo usa
povidona yodada casi diariamente. Se solicita yoduria en
orina.

Posteriormente se anade al tratamiento lugol 8 gotas
cada 6 horas y prednisona 60mg cada 24 horas con lo que
se consigue control de hormonas tiroideas previo a tiroidec-
tomia total que transcurre sin complicaciones. Tras esta,
llegaron los resultados de la yoduria: > 800 mcg/ml (LN 100-
200) (tabla 1).

Los requerimientos diarios necesarios de yodo para la sin-
tesis de hormona tiroidea son de 150 mcg. La yoduria media
en EE. UU. es de 14,5 mcg/dl' aunque en otras poblaciones
con mayor ingesta como Islandia es de 50-60 mcg/dl.

La glandula tiroidea tiene un mecanismo de regulacion
que mantiene la normofuncion incluso en presencia de
exceso de yodo. Aunque en las primeras 48 horas puede
disminuir la liberacion de T4 y de T3 por disminucion de
la organificacion del yodo (efecto Wolff-Chaikoff) puede
resultar finalmente en una sobreproduccion hormonal (Jod-
Basedow). Se estima que la cantidad de yodo ingerida por

Tabla 2 Contenido de yodo en diferentes sustancias

Sustancia

Contenido en yodo

Farmacos antiarritmicos
Amiodarona

Expectorantes

Glicerol yodado

Farmacos antiasmaticos
Teofilina

Farmacos amebicidas
Yodoquinol

Antisépticos topicos
Povidona yodada

Tintura de yodo 2% o 7%
Cadexomero yodado
Yodoquinol 1%

Clioquinol 3%
Preparaciones radiologicas
Contrastes yodados
Preparaciones intravenosas
Otros

Algas

Cellasene (anticelulitico)

75 mg por cada 200 mg de
farmaco

15 mg/comprimido
6,6 mg/ml
134 mg/comprimido

10 mg/ml
20-70 mg/ml
9mg/g
6,4mg/g
12mg/g

300-400 mg/ml
140-400 mg/ml

> 6 mg por cada 600 mg de
algas (variable)
720 mcg/aplicacion
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debajo de la cual no se afecta la funcion tiroidea es 500
mcg/dia.

En zonas endémicas de déficit de yodo, el hipertiroidismo
inducido por un aporte excesivo de este, puede ocurrir en
pacientes con tiroides multinodular, nddulos autonomos o
enfermedad de Graves-Basedow latente por un incremento
en la produccion y liberacidén de hormona tiroidea?, su inci-
dencia es del 1,7%.

En zonas con suficiente aporte de yodo, la incidencia de
hipertiroidismo inducido por la ingesta excesiva de este es
baja.

Los pacientes eutiroideos pero con algin episodio pre-
vio de tiroiditis posparto, tirotoxicosis por amiodarona tipo
2 o disfuncion tiroidea por interferon, son mas susceptibles
a desarrollar hipertiroidismo por aporte excesivo de yodo
(hasta un 20%) al igual que en pacientes con tiroides mul-
tinodular, nédulos auténomos o bocio difuso®*. En estos, la
prevalencia varia segln la exposicion a yodo entre el 2,5y
21%.

El aporte de yodo puede marcar la evolucion en pacien-
tes con enfermedad de Graves-Basedow ya que un ligero
incremento en la dieta se traduce en una mayor frecuencia
de hipertiroidismo y en una menor eficacia del tratamiento
antitiroideo®, Ademas, en areas deficitarias en yodo, la res-
puesta a antitiroideos es mejor y es necesaria menor dosis
para el control hormonal®.

Es por esto que es muy importante contemplar posibles
factores que conlleven un aporte excesivo de yodo ante una
enfermedad de Graves-Basedow de dificil control (tabla 2).

En el caso de nuestra paciente, la evolucion del hiper-
tiroidismo nos llevo a decidir un tratamiento definitivo. La
situacion clinica de la paciente y la forma en la que trans-
currieron los acontecimientos no nos permitieron objetivar
previo a la cirugia un aporte excesivo de yodo o una posible
mejoria tras la retirada de povidona yodada aunque cabe
esperar que la respuesta al tratamiento farmacologico en
ausencia de aporte excesivo de yodo hubiera sido mas satis-
factoria.
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Hiperparatiroidismo primario
y pancreatitis aguda

Primary hyperparathyroidism and acute
pancreatitis

Sr. Editor:

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es la primera causa
de hipercalcemia en el entorno hospitalario y tiene una
incidencia de 1-2 casos/1.000 ingresos. Las manifestacio-
nes bioquimicas y clinicas del HPTP estan relacionadas con
el incremento de PTH o con la hipercalcemia’. Ademas,
pueden aparecer sindromes asociados como hipertension
arterial, ulcus péptico, condrocalcinosis o pancreatitis
aguda (PA) cuya relacion con el trastorno del metabolismo
fosfocalcico no esta suficientemente aclarado’.
Recientemente hemos atendido a un varén de 26 afnos
con antecedentes de alergia a la eritromicina, fumador de

20 cigarrillos/dia, que en febrero de 2010 fue diagnosticado
de PA de etiologia no filiada, con un criterio de Ranson. Se
realizo el estudio etiolégico de forma ambulatoria. En la
analitica destacé una calcemia de 11,3 mg/dl, calcio corre-
gido 10,5mg/dl, calciuria 29 mg/dl, fosfato 2,6 mg/dly PTH
333 pg/ml. Se sospecho HPTP y se solicitaron pruebas de
imagen para determinar la localizacién. En la RM y en la
gammagrafia con Tc-99 se observaron imagenes compatibles
con adenoma paratiroideo superior derecho. La anamnesis
no detecté antecedentes personales o familiares de tumo-
res relacionados con el sindrome de neoplasia endocrina
multiple. En Febrero de 2011 se realizo paratiroidectomia
superior derecha con acceso selectivo. La concentracion
de PTH intraoperatoria inicial era de 376 pg/ml, tras la
reseccion disminuyd a 26 pg/ml. La anatomia patologica
confirmé el diagndstico de adenoma paratiroideo. En el
postoperatorio inmediato el paciente desarrollé dolor abdo-
minal intenso, acompanado de nauseas, vomitos y distension
abdominal. La analitica de ese momento destacaba amilasa
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