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R EVI SION E S 

FORMAS AT'IPICAS DEL HIPERTIROIDISMO 

S. ALONSO Jil\lENO y E. HAI\'GAS AZNi\L. 

Clini(':l Mé<llt'll \Jn¡verHitarin . Prof. J. I1fAz. 
Hospital Pl'O\' in<'i:tl. Polit'liniC'a, D1·. FRA:-;('cl. 

El objeto del presente trab.ajo está centrado en un 
hecho que el clínico práctico se encuentra muy fre­
cuentemente al tratar de llegar a un diagnóstico ante 
un enfermo que exhibe un determinado cuadro clí­
nico, cualquiera que sea el capítulo de la patología 
a que éste, a primera vista, pertenezca. Desgracia­
damente son demasiadas las ocasiones en que el pro­
fesional en su ejercicio diario tiene que hacer un diag­
nóstico un tanto impreciso de algunos de los enfer­
mos que va viendo. unas veces r,or falta de tiempo y 
dedicación suficientes; otras por falta de medios com­
plementarios a la exploración clínica, etc., y es la 
rebeldía a la teranéutica impuesta en una hiperten­
sión o la imposibilidad de compensar una hiposis­
tolia, bien la persistencia de un cuadro diarreico, co­
mo la dificultad 011 hacer coger peso a un delgado, 
por citar algunos de los casos más frecuentes, lo 11ue 
nos hace detenernos y reconsiderar de nuevo al en­
fermo, practicar nuevas investigacioNes por otros de­
rroteros, tratar de agotar la semiología de sus sín­
tomas cardinales, con lo que se obtiene la luz del co­
rrecto diagnóstico, permitiendo encuadrarlo adecua­
damente como una de esas formas no típicas que se 
prestan a fácil confusión e imponerle ulteriormente 
la terap3utica más adecuada con la que poder recu­
perarse. 

Por eso, y aun conscientes de que las formas atípi­
cas pueden darse prácticamente en todas las enfer­
ｾｾ＿｡､･ｳ＠ de la patología, causa no pequeña de las 

1 Icultades de realizar el juicio diagnóstico, vamos 
a centrar nuestra atención y estudio sobre aquellos 
ｾｯ､ｯｳ＠ no característicos de presentación en la clí­
mca de los enfermos hipcrtiroideos. 

ｐ￼ｐｵｾ｟ｳｴ＿＠ que so11 muy numerosos los diferentes ti­
s e Inicos de hipertiroidismos descritos por los au-
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w.::-es, y para mayor claridad y orden en la presen­
tación y comentario de los más importantes de ellos, 
vamos a referirnos sucesivamente en primer lugar al 
cuadro clínico del hipertiroidismo en general y de 
una manera somera, para mencionar a continuación 
las clasificaciones más impuestas c.le las formas clí­
nicas de la enfermedad, exponiendo al final una a 
modo de relación, donde incluir prácticamente todas 
las formas bajo las que puede presentarse en la clí­
nica un enfermo hipertiroideo. 

Fue en el año 1825 cuando aparecieron publicados 
unos artículos con las observaciones que HILLIER 
PAP.RY hiciera en 1786, referentes a la existencia de 
cuadros clínicos, en los que, junto a síntomas ocu­
lares y circulatorios. se podían recoger alteraciones 
de otros aparatos, tales como diarreas y trastornos 
genitales. Diez años más tarde, GRAVES publicó un 
trabajo en el que se referían tres enfermos que pre­
sentaban un cuadro clínico consistente en palpita­
ciones, aumento del tamaño de la glándula tiroidea 
y exoftalmos. Pero fue von BASEDOW quien en 1840 
hizo una descripción bastante completa y detallada 
de esta entidad no sólo en cuanto a la exposición de 
los signos cardinales (bocio. exoftalmos, taquicar­
dia, palpitaciones). sino también a la de otros sín­
tomas menos manifiestos y constantes, como des­
nutrición, sudores, diarreas, inestabilidad psicofísi­
ca, sensación de calor, amenorrea, tumefación de 
miembros, etc. 

A los síntomas cardinales ya descritos incorporó 
PIERRE :r-.IARIE otro nuevo, bien evidente, el temblor. 
Finalmente, TROUSSEAU, en 1860, describió un cuadro 
al que denominó enfermedad de Graves. en honor del 
antes mencionado autor, y que fue tenido por clási­
co durante muchos años. De igual modo también se­
Laló una serie de formas que se separaban del cua­
dro típico referido por ausencia de algunos de sus 
síntomas fundamentales. formas a las que dio la 
denominación de frustradas. 

Como puede verse, ya desde los primeros esbozos 
de la historia de la enfermedad, llama la atención 
cómo el hipertiroidismo, en general, es una afección 
que presenta un intenso polimorfismo, una enorme 
variedad de facetas sindrómicas. 

* * * 
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Haremos un repaso fugaz de las manifestaciones 
clínicas del hipertiroidismo, dado que la tireotoxi­
cosis es precisamente lo que constituye el fondo co­
mún sobre el que se apoyan las numerosas formas 
clínicas típicas y atípicas de aquél, lo que nos obli­
gará a recorrer prácticamente todos los órganos, apa­
ratos y sistemas, pues como es bien sabido, estamos 
en presencia de una afección endocrina que, de for­
ma más o menos ostensible, se manifiesta clínica­
mente por toda la economía. Así, pues, se encuen­
tran síntomas locales y generales. 

Uno de los síntomas cardinales más constantes es 
la taquicardia, hasta tal extremo que su ausencia 
hace tambalearse el diagnóstico en numerosas oca­
siones (casos de bradicardia constitucional). Su fre­
cuencia varía, llegando en ocasiones a valores de 120 
e incluso 160 pulsaciones por minuto. Entre las alte­
raciones cardiovasculares, muy ricas en estos en­
fermos, sobresalen el eretismo, los frémitos y vibra­
ciones valvulares, soplos sistólicos, aumento en la 
rotundidez de los tonos, arritmia (casi siempre fibri­
lación auricular), insuficiencia cardíaca, síntomas an­
goroides y alteraciones electrocardiográficas. La ten­
sión arterial máxima rara vez se eleva por encima 
de los 140 mms., pero la diferencial, con frecuencia, 
es alta. A rayos X se advierte un aumento global de 
la silueta cardíaca o imagen cardíaca de aspecto mi­
tra!, así corno danza biliar (VEGA DiAz, 1935). 

Se encuentran también a menudo síntomas neuro­
rnusculares, tales como temblor, astenia, fatigabili­
dad precoz, disminución de la fuerza muscular e in­
cluso atrofia, y a veces biperreflexía. 

De la mayor importancia para el diagnóstico son 
los síntomas oculares: exoftalmos y toda la serie 
de signos oculares clásicos (DALRYMPLE. GRAEFE, ｾｬｯｅﾭ
BIUs, STELLWAG, etc.). 

Menos frecuente es la presentación de disnea, o 
mejor, de sensación subjetiva de la misma, junto 
con respiración superficial, taquipneica e irregular, 
aunque son más bien expr esión de la debilidad mus­
cular generalizada. 

En el aparato digestivo son muy frecuentes los 
disturbios ¡provocados por el hipertiroidismo, por lo 
que no es r aro encontrar hiperorexia, náuseas y vó­
mitos en casos, s ialorrea, hipoclorhidria y sobre todo 
diarrea. Pueden producirse también verdaderas im;u­
ficiencias hepáticas. 

Por parte de la piel se ¡pr esentan discromias, erite­
mas, disminución de la resistencia a la electricidad, 
piel húmeda y caliente característica muy fina, pro­
duciéndose alteraciones tróficas de las uñas, que se 
tornan quebradizas, así como del cabello, que se cae, 
pudiendo llegar a dar calvicie en placa'S. También 
pueden afectarse las pestañas, barba y vello del 
cuerpo. 

En la esfera genital se encuentran perturbaciones 
de la libido, que puede estar aumentada al principio, 
para disminuir cuando el trastorno avanza, dando 
en la mujer cuadros de hipo y amenorrea, atrofia de 
senos e incluso esterilidad en casos profundos. 

En cuanto al 'PSiquisrno existe de ordinario una 
gran inestabilidad emocional con hiperemotividad, 
aumento de la excitabilidad, carácter irritable y dis­
minución de la memoria, y en algunos casos muy in­
tensas a lter aciones más graves, verdaderas psicosis, 
delirio, etc. . 

Se afecta también con enorme constancia el equi­
librio neurovegetativo que se refleja en los diversos 
órganos por él controlados. Como resumen de este 
aspecto se registr a lo que expresivamente ha sido 
llamado por MARAÑÓN aumento del tono vit al. 

El metabolismo se altera, en general, de modo mu 
evidente, incrementándose el gasto de oxígeno y ap¡. 
reciendo adelgazamiento, disminución de la coleste. 
rolemia, tendencia a la hiperglucemia, etc.; datos que 
recogen los exámenes de laboratorio, junto con otros 
como anemia hipocrómica, aumento de la velocidad 
de sedimentación eritrocítica, etc. 

Tras esta rápida revisión de la clínica del hiperti. 
roidismo, y entrando ya de lleno en la finalidad de la 
presente publicación, vamos a recordar algunas de 
las principales clasificaciones de las formas clínicas 
de esta enfermedad, según los autores que del asunto 
se han ocupado, haciendo hincapié de preferencia en 
aquellos cuadros hipertiroideos que sin dejar de ser. 
lo, se apartan claramente de las descripciones clási. 
cas, mereciendo por ello el nombre de formas atí­
picas. 

De la compleja variedad de las mismas podrá juz. 
garse por la simple ojeada a los siguientes cuadros· 

Según E SCUDERO , en 1919: 

l. Por la evolución: 

A. Formas agudas. 
B. Formas crónicas. 
C. Episodios agudos o crónicos ｡ｧｵ､ｩｺ｡､ｯｾ＠

II. Por el momento de aparición: 

A. Formas juveniles. 
B. Formas del adulto. 
C. Formas seniles. 

TII. Por su sintomatología: 

A . Forma completa: Bocio exoftálmic<.:. 
B. Formas incompletas: 

l. Tipo cardioarterial. 
2. Tipo neuromuscular. 
3. Tipo gastrointestinal. 
4. Tipo metabólico. 

Según LUCIEN, PARISOT y RICHARD: 

l. Forma clásica: Bocio exoftálmico. 

TI. Formas atípicas: 

A. Formas frustras: 

l . Síndrome basedowiano emotivo. 
2. Idem íd. por tiroidismo alimenticio. 
3. I'<lem íd yódico. 
4. Idem íd. de origen infeccioso. 
5. Bocio simple basedowificado. 
6. Idem canceroso ídem. 

B. Formas parciales o disociadas, o mono· 
sintomáticas: 

l. Formas cardiovasculares. 
2. Idem hemorrágicas. 
3. Idem nerviosas. 
4. Idem consuntivas o caquécticas. 
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c. Formas asociadas: 

1. Síndrome de Basedow y mixedema o 
inestabilidad tiroidea. 

2. Síndrome de Basedow e insuficiencia 
ovárica. 

3. Idem íd. íd. suprarrenal. 
4. Idem íd. y diabetes. 
5. Idem íd. y perturbaciones diversas 

imputables a una disendocrinia. 

Según BRAM. (trabajos en el Instituto Bram para 
estudio del bocw) : 

1. Tipo agudo. 
2. Tipo incipiente o frustro. 
3. Tipo mediano. 
4. Tipo crónico. 
5. Tipo sin bocio. 
6. Tipo sin exoftalmos. 
7. Tipo sin exoftalmos ni bocio. 
8. Tipo con exoftalmos desigual. 
9. Tipo vagotónico. 

10. Tipo simpaticotónico. 
11. Tipo tiroidal. 
12. Tipo con adenoma. 
13. Tipo pancreático. 
14. Tipo cardíaco. 
15. Tipo tímico. 
16. Tipo pituitario. 
17. Tipo suprarrenal. 
18. Tipo gonadal. 
19. Tipo obeso. 
20. Tipo insano. 
21. Tipo postoperatorio. 
22. Tipo con pulso normal. 
23. Tipo con metabolismo bajo. 
24. Tipo hipertensivo. 
25. Tipo juvenil. 
26. Tipo senil. 

Según J. BAUER: 

l. Por la intensidad del síndrome: 

1. Basedow clásico. 
2. Formas frustradas. 
3. Constitución hipertiroidea. 

IiL Por el lugar de la alteración primaria: 

l. Hipertiroidismo autóctono. 
2. Idem nervioso. 
0. Idem por disregulación. 

ID. Por el estado morfológico del tiroides: 

1. Basedow. 
2. Adenoma tóxico. 

Según N. PENDE: 

l. Hipcrtiroidismo patológico en forma de sín­
drome de Flajani-Basedow completo. 

2. Hipertiroidismo ¡patológico en forma de sín­
drome basedowiano incompleto. 

3. Hipertiroidismo variable, disociado o paradó­
jico (inestabilidad tiroidea de Levi y Roths­
child). 

4. Hipertiroidismo constitucional o tempera­
mental. 

Según P. PoNs (variedades y formas atípicas del 
hipertiroidismo, tanto en el simple como en el acom­
pañado de bocio) : 

I. Hipertiroidismo simple: 

1. Formas agudísimas o galopantes. 
2. Idem crónicas. 
3. Idem larvadas, parciales o latentes. 
4. Idem puberales. 
5. Idem menopáusicas. 
6. Idem provocadas. 

II. Hipertiroidismo con bocio: 

A. Basedow: 

a) Formas abortivas atípicas o incompletas: 

1. Hipertiroidismo crónico benigno. 
2. Idem oftálmico de Hertz, Means Y 

Williams o exoftalmía maligna. 
3. Formas cardiovasculares. 
4. Idem hemorrágicas. 
5. Idem caquectizantes de Berard Y 

Lucien. 
6. Idem digestivas. . 
7. Idem nerviosas o basedow01des de 

Stern. 

b) Formas asociadas: 

1. Asociación Basedow-Mixedema. 
2. Idem Basedow-Insufic. suprarrenal 
3. Idem Timo-Basedow. 
4. Idem Basedow-Gonadal. 
5. Idem Basedow-Diabetes. 
6. Idem Pituito-Basedowiana. 
7. Idem Basedow-Paratiroides (rara). 

e) Formas según la edad: 

1. Formas de la infancia. 
2. Idem íd. senectud. 

B. Adenoma tóxico: 

l. Basedow yódico. 
2. Bocio a.pático. 
3. Hipotiroidismo plácido de Crotti. 
4. Tireotoxicosis yodorresistente de 

Jackson. 

C. Formas atípicas: 

1. Tireotoxicosis crónica miopática. 
2. Bocio cardiotóxico. 

Según H. SELYE: 

I. Por la anatomía patológica: 

1. Bocio exoftálmico. 
2. Adenoma tóxico. 
3. Hipertiroidismo simple o sin bocio. 

TI. Por la edad : 

1 . Hipertiroidismo infantil. 
2. Idem del adulto. 
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lli. Por la intensidad: 

1. Hipertiroidismo grave. 
2. Idem moderado. 
3. Idem latente (f. frustradas). 

IV. Por la etiología: 

1. Hipertiroidismo primario. 
2. Idem secundario. 

V. Variedades insólitas: 

1. Tipo agudo fulmi nante. 
2. Idem caquéctico. 
3. Idem enmascarado o cardiotóxico. 
4. Idem oftálmico. 
5. 1-Iiopatía tireotóxica crónica. 
6. Tipo osteoporótico. 

ｍａｒａ￑ￓｾ＠ da la siguiente clasificación del hipcrti­
roidismo desde el punto de vista etiopatogénico: 

I. Hipertiroidismo primiti\'o: 

1. Adenoma tireotóxico. 
2. Bocio hipertiroidizado. 

II. Hipertiroidismo secundario: 

1. Enfermedad de Basedow. 
2. Síndrome de A. B. D. 

m. Síndromes rróximos al hipertiroidismo se­
cundario: 

1. Neurosis vegetativa basedowoide. 
2. Cuadros de exoftalmos. 

Como puede verse por todos estos cuadros, es ca­
si imposible realizar una clasificación exhaustiva de 
todas las posibilidades de la clínica del hipertiroi­
rismo; así, el mismo CHVOSTEK) el más decidido de­
fensor de la delimitación entre la enfermedad de 
Basedow clásica y las diferentes variedades y gra­
dos del hipertiroidismo, se vio impotente para mar­
car de modo fundamental y seguro los límites pr e­
cisos de todas ellas. Esto se comprende mejor si te­
nemos en cuenta que las diferencias entre las dis­
tintas formas y manifestaciones sintomáticas de la 
afección no estriban en la mayor o menor cantidad 
de tiroxina que se vierte a la circulación, sino más 
bien en la peculiar capacidad de los diferentes ór­
ganos de la economía a l aumento de tiroxina, t an di­
versa en cada individuo ; es decir, en el equilibrio 
constitucional y condicional de cada enfermo. 

Vamos a hacer seguidamente una expos1c10n de 
las principales formas clínicas que, por apartarse de 
los síntomas clásicos del hipertiroidismo, es decir, 
de aquellos ante cuya presencia el médico piensa au­
tomáticamente en esta posibilidad diagnóstica, se 
pueden incluir bajo la denominación genérica de for­
mas atípicas, con plena propiedad del vocablo. 

De acuerdo con la finalidad de la p resente revi­
sión orientamos la clasificación que más adelante se 
expone, dándole un sentido clínico práctico, pues 
nuestro objetivo es incluir el hipertiroidismo en el 

diagnóstico diferencial de multitud. de cuadros de 
los que a primera vist'l no parecerta deber formar 
parte. 

Aramio cardiorascular. Es uno de los más ri­
cos en manifestaciones por parte del hipcrtiroidismo· 
así. es de tener en cuenta que muchas de las cardio: 
patías descompensadas que se muestran insensibles 
a la correcta medicación cardiotónica, diurética y 
de restricción hidrosalina, etc .. tienen como fondo 
una larvada hiperfunción tiroidea. que se manifiesta 
monosintomáticamente en este aparato. Así, pues, 
ante toda cardiopatía rebelde a la compensación de­
be pensarse, descartadas las posibilidades más co­
munes (deficiente realizac ión :iel pla n terapéutico por 
parte del enfermo en lo que se rcfierc a ingestión de 
sodio y reposo. principalmente, hipertensión. rte.), en 
la etiología hipertiroidea de fondo, asegurando el 
diagnóstico mediante la realización de las adecuadas 
im·estigaciones complemrntarias (metabolismo ba­
!:<al, colesterinemia. yodo-proteínas. cte.> y sobre to­
do ror la buena rc!'puesta alcanzada con la medica­
ción antitiroidea. 

Hemos de insistir aquí <·n ･ｳｯｾ＠ no ra :·os <"asos de 
seudoestenosig mitra! con soplo sistólico e imagen 
radiológica propia dl' este ti;10 de valn:lopatia, y 
que, a pesar de ello. cs tk etiología exclusivamente 
hipertiroidea. Son <•nfermos que se prrst¡ln a muy 
fáciles errores diag-nósticos y terapéuticos. 

En este apartado pueden encuadrarse las llamadas 
formas de predominio c-ardiovascular: corazón irri­
table de los ingleses. "I..:ropf }len(' de los ｡ｬ｣ｭﾷｭ･ｾＮ＠
tipo cardíaco. ti¡o cnmaseamdo o cn rdiot6xico, de 
las clasificaciones antedichas. Desde un JIUnto de \'is­
ta. analomopatológico también. sP <•m:itcntra.n difi­
cultades I 'lr:l rl ､ｴＬｾｮＩｳｴｩｴＺ＠ l ､ｩｦＨｲｾｭ＠ 1 con nrdio· 
patías de otra ctiolo¡;ía si l:;<. liLn<- <.n cut-nla que ＱｾＮＬ＠
investigaciones llevadas a cabo por K. SunzNE y 
B. TAKAHASHI) de la Universidad de Kyoto, en el 
estudio de corazones de enfermos hipertiroideos, die­
r on como resultado, al decir de los autores, el ha· 
llazgo de una alta cifra de n ódulos similares a los 
descritos por ASCHOFl, , en 1904, en corazones reu· 
máticos y considerados durante muchos años como 
específicos de esta última enfermedad. 

Más difícil es la vinculación tiroidea de aquellos 
enfermos que presentan un curso completamente 
normal (BRAM). En otros, por el contrar io, son fre­
cuentes las crisis de taquicardia paroxística (SABINI 
y REGNIER ). 

Todos estos cuadros han sido y son aún objeto de 
violentas discusiones en cuanto a su dependencia t i­
roidea, pero en muchos de ellos es una realidad in· 
cuestionable la buena respuesta obtenida con la tera· 
¡:ia adecuada ant it iroidea. 

Por último, existen casos que se presentan bajo 
la apariencia de una hipertensión arterial (Hiper· 
tensive Type de Bram) . 

Por parte del aparato respirctto?·io son escasos los 
síntomas que se p r esentan de una manera exclusiva 
como r eprest:ntantes de una hip"rfunción tiroidea, 
hasta el punto de que no se registran en la litera· 
tura formas clínicas atípicas en este sentido. ｐ ｾ＿ｳ＠

s i bien es cierto que existen enfermos con sensacwn 
de disnea, rerpiración superficial, acelerada e irre­
gu1ar muy evidentes, no lo es menos q ue estas ｾｾﾭ
presiones se deben con cierta frecuenc ia a la debJil· 
dad muscular generalizada de que más adelante se 
hablará al describir las formas ｳ｣ｵ､ｯ ｭｩ ｡ｳｴｾ ｮｩ ｣｡ｳ＠
(BAUER), siendo para MARX más bien una consecuen­
cia de la alteración del sistema regulador de la res· 
piracién propio de los hipertiroidcos. Corresponde 
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aquí el denominado bocio apático, con disnea y 
apatía. . 

En raras ocasiones se registran casos de bronqui-
f e incluso de síndromes de pleuresía hemorrágica. 
¡sEn cuanto al aparato digestivo es de relativa fre-

encia la presentación de enfermos cuyo cuadro 
cu . d l . 1 . clínico está ｣｡ｲ｡｣ｾ･ｲｩｺｾ＠ o por ｾ＠ ｰｲｾｳ･ｮ｣ｩ｡＠ exc usiva 
de un síndrome diarreiCO de etwlogia, por. ｳｵｾｵ･ｳｾｯＬ＠
hipertiroidea. Puede suponerse la extraordmaria difi­
cultad diagnóstica de estos enfermos, como asimismo 
la facilidad de orientarlos ｨ｡ｾｩ｡＠ una entidad noso­
lógica digestiva; son esos pacientes que van rodan­
do de médico en médico y r ealizando innumerables 
dietas y tratamientos puramente sintomáticos sin 
obtener resultados apreciables. 

Estas diarreas son debidas en parte a un aumento 
del peristaltismo intestinal, verdaderamente fre­
cuente en esta enfermedad y atribuído a una distonía 
vagosimpática (EPPINGER y HEss). Por otro lado se 
Jiga también a la presencia de una secreción gástrica 
disminuida, y en tercer término se ha resaltado la 
importancia del factor esteatorreico por deficiente 
absorción de las grasas (.J. DfAZ, 1939). También se 
habla de influencias hormonales y vitamínicas (VER­
ZAR ) . 

En ocasiones pueden }Jresentarse cuadros de al­
ternancia de estreñimiento y diarreas y aun de es­
treñimiento sólo. 

Con referencia a lo dicho para este aparato son 
incluibles aquí la llamada forma incompleta gastro­
intestinal (ESCUDERO) y la digestiva de los cuadros 
precedentes. 

Como cortejo acompañante pueden presentarse 
otros síntomas digestivos, como disfagia, náuseas, 
vómitos, anorexia o hiperorexia, hiper, hipo o ana­
clorhidria, según el hábito o constitución del indivi­
duo; desnutrición, etc. 

Los vómitos pueden ser tan importantes en la apa­
riencia clínica que se ha descrito una forma emética 
no rara en su presentación. 

Del mismo modo se ha descrito una forma disfá­
gica, sobre todo en aquellos casos de compresión de 
cierta intensidad (bocio intratorácico). 

A veces son síntomas de una hepatopatía los que 
llaman la atención por exhibir una pigmentación ic­
térica evidente (forma ictérica), como ocurre en la 
variedad de adenoma tóxico denominada bocio apá­
tico, o sin ella, pero con otros datos clínicos y com­
plementarios que demuestran una auténtica insufi­
ciencia 1hepática más o menos profunda, llegándose, 
al decir de algunos autores, a la I;Jroducción de ver­
daderas cirrosis. Son las llamadas cirrosis basedo­
wianas de Burger y Halban. 

Otras veces son cuadros análogos a los de las co­
lecistopatías e incluso de ulcus gastroduodenal los 
que presenta el enfermo cuando, andando el tiempo, 
se llega a dar con la verdadera etiología hipertiroidea 
de estos casos (formas seudocolecistopáticas y seudo­
ulcerosas). 

Aparato genital.- Conocida es la acción de la hi­
Perfunción tiroidea en los órganos genitales, tanto 
en el ﾷ ｾｯｭ｢ｲ･＠ como en la mujer, por la pérdida de la 
armoma y correlación entre las distintas glándulas 
ｾｮ､ｯ｣ｲｩｮ｡ｳＬ＠ al alterarse uno de los esla:bones del sis-
ema neurohormonal. Por ello, en este aspecto no es 

rara la presentación de casos en que lo más evidente 
(: uno o varios síntomas por parte de este aparato 

Ipo _gonadal de Bram). 

1 
Asi, en el varon, casos de impotencia funcional en 

e adulto y formas 1puberales en que, junto a inesta-

bilidad neuropsíquica, llama la atención un infanti­
lismo genital. 

En la mujer no es infrecuente la existencia de ca­
sos de esterilidad y amenorrea, así como de verdade­
ras formas metrorrágicas, como registraron princi­
palmente WEíLL, BOURDEAUX y WILSON, y en las que 
el éxito de la terapéutica antitiroidea demuestra cla­
ramente su etiologia. 

Se han descrito asimismo formas menopáusicas 
del hipertiroidismo (hipertiroidismo climatérico de 
Marañón, 1934), con gran cortejo psicovegetativo e 
incluso síntomas hipotalámicos. Esto realmente sólo 
significa el despertar de un hipertiroidismo en el mo­
mento cronológico de la declinación de la vida se­
xual femenina. 

De todos modos, desde nuestro punto de vista prác­
tico, interesa valorar debidamente estos climaterios 
aparatosos para no contentarnos con este simple 
diagnóstico de un hecho, a la postre, fisiológico, sino 
por el contrario ir un poco más allá, tratando de des­
pistar la posible participación de un tiroides patoló­
gico en sentido hiperfuncional. 

Iguales consideraciones deberemos hacernos ante 
muchos cuadros que presentan algunas mujeres tras 
el embarazo y durante la lactancia. En este último as­
pecto insistió, dPsde 1930, MARAÑÓN, apuntando una 
frecuencia de 1,2 por 100 dentro de los hipertiroi­
dismos. Es el caso de madres que durante la lactan­
cia manifiestan síntomas que por su inespecificidad 
pueden infravalorarse (nerviosismo, intranquilidad, 
irritabilidad, insomnio, adelgazamiento, etc.) junto 
con hipogalactia, llegándose con el tiempo a instau­
rarse un cuadro ya más completo y típico de hiperti­
roidismo, lo que da lugar a un diagnóstico tardío de 
la enfermedad. 

Poco cabe decir en cuanto a formas atípicas de ma­
nifestación predominantemente urinaria, y así sólo 
rara vez se han descrito casos de notables poliurias, 
aunque bien es verdad que casi siempre aparece este 
síntoma en compañía de otros más propios y orienta­
dores de esta afección. 

Podríamos aquí referirnos a alguna de aquellas 
formas de asociación de hipertiroidismo con otras 
endocrinopatías, como la de Diabetes Basedow, de 
la que haremos mención más adelante. 

También el campo de la psiquiatría es subsidiario 
de las manifestaciones clínicas del hipertiroidismo, 
si bien los síndromes psicóticos de cierta intensidad 
que se ven en algunos casos (tipo insano de Bram), 
en realidad son verdadera.s psicosis endógenas laten­
tes puestas en marcha por la incidencia del hiperti­
roidismo que debilita la barrera temperamental, li­
berando la verdadera personalidad psicopática de 
estos enfermos (BLICKENSTORFER ) . 

Pero por otra parte nos encontraremos con psico­
sis sintomáticas o secundarias a la enfermedad que 
nos ocupa, y de ellas, la más frecuente, un síndrome 
hiperemotivo asténico, generalmente en mujeres; y 
ya en menor grado de frecuencia otros tipos de sín­
dromes, como el delirante y el alucinatorio, así como 
formas de desorientación crepuscular y otras que 
terminan ,por abocar en un claro síndrome de Kor­
sacow. 

En ocasiones, el enfermo exhibe síntomas epilép­
ticos evidentes o crisis oculogiras, o una verdadera 
narcolepsia, o se trata de una cataplejia, etc. 

Entramos a continuación en la complicada esfera 
en que confluyen los orígenes, aún oscuros, de los 
síntomas neurovegetativos y de los que se hace res­
ponsable en su origen al bloque diencefalohipofisa­
rio; por ello, al describir las diferentes apariencias 
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éllnicas de presentación relacionadas con este bloque 
central neurohormonal, nos encontramos dificultades 
a veces insalvables para su exacta vinculación ana­
tómica. 

Si en casi toda la patología se afecta más o menos 
intensamente el sistema nervioso vegetativo. hasta 
el punto de que en muchos casos los síntomas pro­
pios de esta alteración son los que más claramente 
predominan en el cuadro clínico del enfermo, es pre­
cisamente en el hipertiroidismo en donde con más 
riqueza expresiva, con más aparatosidad y más en 
primer plano se nos muestran muy a menudo los en­
fermos hipertiroideos. 

Y a este respecto debemos tener bien presente el 
concepto de la inespecificidad de estos cuadros. para 
que, cuando estemos en presencia de uno de ellos, no 
nos contentemos con el cada día más frecuente y no 
siempre justificado diagnóstico de neurodistonía \'e­
getativa, puesto que cometeríamos el mismo error 
que el diagnosticar simplemente de cefaleas, ictericia, 
síndrome pleural, etc.; es decir, tomando por enfer­
medad muchas veces lo que realmente no es más que 
un síndrome, cuando no un simple s'ntoma. 

No nos pararemos, por ser de sobra conocidas, en 
la descripción detallada de la muy rica sintomato­
logía de estas distonías. y sí sólo recordaremos que 
las ma nifestaciones de la alteración de este sistema 
pueden recogerse en los diversos aparatos de toda 
la economía. 

En este aspecto son encuadrables aquí las descrip­
ciones de muchos autores, y entre las más conoci­
das: la neurosis vegetativa de Stern. de predominio 
masculino; los nervosismos hipertiroideos de Levi y 
Rothschild, más frecuentes en mujeres; la denomina­
da por CHvosrECK constitución basedowoide; la 
constitución hipertiroidea de Bauer; la astenia eré­
tica constitucional de Marañón; el síndrome de Mar­
ce! Labbé, frecuente en mujeres jóvenes, adolescen­
tes y de discutida vinculación con el síndrome de hi­
perventilación de J. Díaz. Finalmente serían t ambién 
incluíbles aquí los que BRAM denominó tipos s im¡:a­
ticotónico y vagotónico del hipertiroidismo. 

A este respecto hemos de señalar e¡ue en la clínica 
lo más frecuente son las manifestaciones simpatico­
tónicas en los órganos supradiafragmáticos, mien­
tras que por debajo de este músculo predominan las 
alteraciones distónicas de tipo vagal. 

MARAÑÓN llamó la atención, en 1947, sobre una se­
rie de cuadros complejos que se caracterizaban por 
la sucesiva presencia de una serie de signos y sínto­
mas de estirpe hipotalá.mica> y que, como si respon­
dieran a una afectación paulatina de toda esta r e­
gión, se reflejaban en afecciones tan distintas a pri­
mera vista como malformaciones congénitas varia­
das, diabetes insipida, discromías del tipo del vití­
ligo y diabetes sacarina, para desembocar muchas 
veces en un claro bocio exoftálmico. Por todo ello , 
les dio el expresivo nombre de síndromes hipotalá­
micos sucesivos, en perfecta consonancia con la rea­
lidad clínica que se iba recogiendo en estos pacientes. 

Dos años más tarde describe VEGA DÍAZ otro com­
plejo síndrome clínico, en el que, junto a mareos 
posturales bruscos, había astenia, oliguria, nicturia 
y ¡:osteriormente un hipertiroidismo. De ahí que se 
hable desde entonces, englobando a estos cuadros, del 
síndrome de Vega Díaz. 

La participación hipofisaria en estos casos pa­
rece evidente, aunque no puede precisarse con ab­
soluta claridad el grado y modo de la misma, pues 
poniendo por ejemplo la citada diabetes insípida, 
acerca de la cual siempre se ha venido consideran-

do como puramente posthipofisaria, como un defect 
de la hormona antidiurética de esta glándula ho 

0 

se piensa que su creación parte del hipotálamo, ' ｳｩ･ｾ＠
do sólo el lóbulo posterior hipofisario un lugar de 
depósito de la misma. 

Otras veces la apariencia clínica de un enfermo 
hipertiroideo radica en cuadros que acusan una ([¡8• 

función del diencéfalo, bien por la presentación de 
síntomas distérmicos. bien por trastornos del ritmo 
del sueño, ya por alteraciones en el color de la piel 
o por disturbios en la distribución morfológica ｾ＠

anatómica de la grasa. 
Hemos de ad\'ettir que es rara la presentación en 

solitario de estos ti¡::os de síntomas recién descritos· 
por el contrario, lo normal es encontrarlos ｡ｳｯ｣ｩ｡､ｯｾ＠
de modo más o menos variado, y así verlos descritos 
C'n la literatura, como C'lllamado síndrome de A. B D. 
(adiposidad, Basedow, distermia ) de Marnilón (1949 
en el que lo primero que se recog-e son ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩｯ ｮｾ＠
de la temperatura, casi siempre una febrícula no 
filiable, para ampliarse más adC'lantc el cundro con 
los síntomas de un Basedow y, poco a poco. se va 
instaurando una obe!';idad pr<>dominantc en torno a 
la cintura pelviana. 

Así también la d<>nominada obesidad febril cefa­
leica parabasedowuidc de :'\ cttcr· Cl 019). th· carac­
tcres similares a la antcr ior. O la lipodistrofia cefa­
lotorácica progresiva o enfermedad dc Harraquer-Si­
monds <1906-lSH), la que. al dt ci r de ｾＱＮ｜ｈａＺ｜Ｂ￳ｸ Ｌ＠ se 
acomr1aña de hiperliroidismo en un cierto 'POrcen­
taje de casos y que. a su \'('7. , sin·e de patrón dts­
mórfico en el adelgazamic>nto de muchos hipertiroi· 
deos. 

Finalmente, sólo mencionar·, en cuanto a las al­
ｴ･ｲ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ ¡.,igmentanas. hs cliSITomÍa!l \'Ít i!igoi<les 
o névicas de t ipo simétrico. 

En cuanto al sistema nervioso perifirico existen 
algunos cuadros neuralgiformes y r eumatoideos 
(neuritis, polineuritis, cefalalgias, neuralgias del 
plexocardíaco solar y mesentérico, etc.), cuya vin­
culación hipertiroidea es incontrovertible, dado el 
hecho de que han podido reproducirse experimental­
mente con la simple administración de tiroxina o de 
tiroidina. 

Aparato locomotor. - No son de despreciar las ma· 
nifestaciones musculares y óseas que presentan en 
ocasiones los enfermos hipertiroideos, máxime cuan· 
do son éstas en algunos casos las más característi· 
cas. Así se ha descdto una forma miopática, desdo· 
c lable a su vez en otras dos, según el carácter agudo 
o crénico de la misma. Son las llamadas miopatía 
tirectóxica aguda de Bram y la cr ónica o síndrome 
miohipertiroideo crónico. 

Caracterizan a la p rimera la afectación paralítica 
aguda y progresiva preferentemente de los múscu· 
los inervados 1por los pares craneales, y de ahí la 
aparición de cuadros de diplopía, ptosis palpebral. 
disfagia, disfonia, dificultad para la masticación Y 
cierta amimia, como representantes de la astenia 
!nuscular de estos grupos. 

En cuanto al síndrome crónico toma toda la apa· 
riencia de una miastemia gravis, afectándose de pre· 
ferencia los músculos del cuadriceps femoral y acom· 
pañándose esta astenia de cierto grado de amiotro· 
fia, sobre todo en torno a la raíz de los miembros. Se 
da más frecuentemente en los hombres, y acerca de 
su patogenia se valora n múlüples factores: u'n ver· 
dadero factor tóxico con alteraciones atroficodeg7· 
nerati vas de la musculatura estriada; otro, metabo· 
lico (alteraciones en la r esíntesis del fosfágeno, ano· 
ma lías en el recambio del A. T. P . y del lactacidóge· 
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no etc.), y otro, en fin, endocrino (lesiones del timo 
de las suprarrenales). 

Y Es preciso distinguir esta miopatía hipertiroidea 
seudomiasténica de la verdadera miastenia gravis, 

ｾｵ･＠ puede presentarse asociada a un hipertiroidis­
mo como más adelante mencionaremos. 

Por parte del tej ido óseo es de señalar la existen­
cia de una osteopatía tiroctéxica, que puede adoptar 
una ex:pr esión de osteoporosis (KUMER, 1917, y 
WILIAMS, 1940), y en mucha menor frecuencia la for­
ma de geodas, de estirpe hiperparatiroidea asociada 
(FOLLIS, 1953, y LAAKE, 1955 ) , así como la forma 
osteomalácica. 

L ÓPEZ PINTO llama la atención recientemente so­
bre la presencia muy evidente en hipertiroidismos 
infantiles de cuadros de verdadera enfermedad de 
Scheuerman. 

Por último, sólo recordar los cuadros seudorreu­
matoideos mencionados anteriormente. 

En lo referente al apartado de nutrición se en­
cuentran en la clínica casos en que lo más sobresa­
liente es un adelgazamiento progresivo del enfermo; 
pero también podemos encontrarnos con el caso con­
trario, una situación de engrasamiento notable, casi 
siempre de predominio inferior. 

El hecho de la presencia del enfermo que acude 
al médico por observar una disminución creciente 
de su peso, una clara desnutrición, es más ｦｲ ｾ ｣ｵ･ｮﾭ

te de lo que se piensa y, dado que esta situación es 
común a un sinnúmero de afecciones internas, se 
plantea en la realidad muchas veces la necesidad de 
filiar un adelgazamiento. En este caso, y una vez des­
cartadas determinadas afecciones que por su fre­
cuencia e importancia dan lugar corrientemente a 
este síntoma (tales como una tuberculosis, una dia­
betes, un cáncer, y en casos de gran intensidad has­
ta una caquexia de origen hipofisario), es preciso 
no olvidar ni considerar improbable que podamos es­
tar en presencia de un hipertiroidismo de presenta­
ción atípica, b ien porque lo que más le llamó la aten­
ción al enfermo es su adelgazamiento, obligándole 
a consultar por ello, o porque la falta de síntomas 
llamativos de hiperfunción tiroidea llevan la mente 
del médico hacia la búsqueda de otras etiologías. 

Hemos de recordar que el adelgazamiento va liga­
do al hipertiroidismo con más frecuencia que el polo 
opuesto, la obesidad. Patogénicamente la pérdida de 
peso en un hipertiroideo está fu ndamentalmente aso­
ciada al gran trastorno del metabolismo de estos en­
fermos en sentido h iperfuncional, originado por el 
hecho central del aumento de las combustiones or­
gánicas que habitua lmente conlleva esta enferme­
dad. Pero si este hecho es fundamental en la causa­
ción del síntoma, no son de despreciar otros factores 
que, en casos, contribuyen notoriamente a acentuar­
los, la! es la participación tan a menudo de un au­
ｾ･ｾｴｯ＠ de la motilidad intestinal, lo que claramente 
ｾｉｦＱ｣ｵｬｴ ｡＠ la integridad de la función absortiva del 
mtestino, y no digamos cuando se establece un cua­
dro diarreico más o menos intenso y persistente. Re­
cordemos también el defecto de absorción de las 
grasas en estos casos, a que se r efirió J. DiAZ; así 
ｾｯｭ＿＠ a la no insignificante participación del déficit 
e Ciertos grupos vitamínicos, fundamentalmente los 

ｾﾷ＠ B Y C. Se habla, por último, de un cierto g rado de 
1'Pofunción suprarrenal. 
.La realidad clínica de este factor de adelgaza­

miento se pone de manifiesto por las numerosas for­
ｾ｡ ｳ＠ que, basándose en el mismo se han descrito den­
:o del hiperliroidismo y de ･ ｾｴｲ ･＠ las cuales men-

Cion ' aremos las llamadas formas raquectizantes de 

Berard y Lucien; las formas caquécticas o distrófi­
cas de Gracco; formas consuntivas de Lucien, Pari­
sot y Richard, así como las formas agudísimas o ga­
lopantes (P . PoNs), y en las que son muy notables 
la desnutrición y el hipermetabolismo. 

En cuanto al extremo opuesto, el factor obesidad, 
de más difícil presentación en esta enfermedad, ya 
hemos hecho referencia al mismo al describir el sín­
drome de A. B. D. y la obesidad febril parabase­
dowoide, y para encuadrar estos casos reservó BRA.l\1, 
entre sus numerosas formas clínicas de la enferme­
dad, la que llamó tipo obeso del hipertiroidismo. 

Como una forma intermedia hay que considerar al 
hipertiroidismo con módulo metabólico del tipo de la 
lipodistrofia cefalotorácica de Barraquer-Simonds, 
puesto que el adelgazamiento está proyectado sobre 
la mitad superior del cuei'po, en tanto que la obesi­
dad recae sobre la inferior. 

La causación de estas obesidades, como ya dijimos 
antes, parece de clara estirpe diencefalohipotalámica. 

Más raramente puede presentarse un enfermo 
guiado por alteraciones dermatol égicas, planteándo­
se a veces el problema de enfocar una caída del ca­
bello, más o menos acusada, y hasta verdaderas cal­
vicies en placas, pudiendo suceder también en ce­
jas, pestañas y vello del cuerpo. En otras ocasiones 
se t rata de alteraciones de las mucosas, preferente­
mente la lingual (grietas, descamaciones) y en las 
que suele fracasar todo intento de medicación tópica. 

De igual modo pueden verse trastornos de las 
uñas (leuconiquias) . 

Acerca de las alteraciones pigmentarias de la piel 
nos referimos a lo dicho con anterioridad. 

Por fin no faltan los casos en que hay que fillar 
un prurito dentro de estos límites. 

Si en algunas enfermedades es clásico poder aven­
t urar un diagnóstico previo, en muchas ocasiones 
con sólo mirar al enfermo. es el hipertiroidismo una 
de ellas. Así, en todos aquellos casos en que se t rata 
de una ｡ｵ Ｇ ｾ￩ ｮｴｩ ｣｡＠ enfermedad de Basedow el exof­
talmos, como componente fundamentalísimo, suele 
ser extraordinariamente evidente. No vamos a des­
cribir, por ser de sobra conocida, la exoftalmía hiper­
tiroidea, sea cual fuere el grado o profundidad de la 
misma; no obstante, no podemos evitar mencionar 
que es no ya una oftalmía maligna, pero sí una mi­
rada brillante lo que nos hace muchas veces pensar 
en una posible hiperfunción tiroidea. 

Las diferencias que se encuentran en el modo de 
desarrollarse clínicamente un hipertiroidismo. te­
niendo en cuenta el sexo y la eda-d, nos obliga a ha­
cer algunas consideraciones referentes a estos dos 
factores. 

Desde el punto de vista del sexo las diferencias ha­
lladas podemos resumirlas de una manera general 
del siguiente modo: en los hombres hipertiroideos 
se aprecia, por lo común, una menor frecuencia me­
dia del pulso que en las muj•eres; la tensión arte­
rial alcanza, por el contrario, mayores cifras. según 
describieron LERl\IAN y MEAKS. en 1932. Por su par­
te, en las enfermas de esta afección se observa una 
mayor intensidad y persistencia de los fenómenos y 
síntomas circulatorios. 

En cuanto al factor edad existe en los niños. gene­
ralmente, una mayor taquicardia (GOTTA. 1936). y el 
crecimiento se ve estimulado durante el hipertiroi­
dismo (HERTZ y GALLI-MArniNI. 1941), mientras que 
en los viejos, como ocurre habitualmente con la ex­
presión clínica de casi todas las enfermedades en la 
edad geriátrica, la presentación de un hipertiroidis­
mo es notablemente atípica, careciendo a menudo 
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de taquicardia y de exoftalmos, y presentando signos 
de afectación cardinal que simulan una enfermedad 
mitra!. 

Existe una serie de casos en que el hipertiroidismo 
se presenta clínicamente asociado a otras variadas 
afecciones, algunas de las cuales ya hemos mencio­
nado de pasada; pero, porque no son raras y porque 
pueden llevar a grandes confusiones diagnósticas, 
creemos conveniente referirnos a las mismas, si­
quiera sea de un modo escueto. 

Mencionaremos en pr imer lugar la asociación del 
Basedow y Mixedema. Aunque parezca contradicto­
rio, de hecho se presenta esta combinación de dos 
polos opuestos de enfermedad tiroidea en un 30 
por 100 de casos, según LUCIEN, PARISOT y RICHARD. 
Al decir de estos autores, el "modus faciendi" de la 
asociación se realiza en enfermos en los que con una 
base previa de discreta hipofunción tiroidea que pasa 
inadvertida en la mayoría de las ocasiones (tenden­
cia a la obesidad, indolencia, hipersensibilidad al 
frío ) se van instalando paulatinamente los elementos 
típicos del síndrome basedowiano completo. a los 
que se agregan, definiendo ya propiamente esta aso­
ciación, una infiltr ación tegumentaria muy marca­
da y ostensibles alteraciones en pelos y uñas. 

Dichos autores describen en esta asociación una 
forma paroxística en la que, sobre una insuficiencia 
tiroidea frustrada o incompleta se injertan, de tiem­
po en tiempo y en dependencia con incidencias va­
rias (emociones intensas, esfuerzos inusitados, ex­
cesos sexuales, etc.), claros síntomas basedowoidesi 
Se definen en resumen dos posibilidades: a), el caso 
de un basedow completo, típico, con síntomas ate­
nuados de insuficiencia tiroidea sobre todo al nivel 
de la piel y sus anejos, y b), un mixedema que se 
desarrolla a cont inuacién de un bocio exoftálmico 
como consecuencia natural de intensas lesiones ana­
tomopatológicas sufridas por la glándula (MAND, 
BoWILLS, E TIENNE y RICHARD) . 

Asociación Basedow - Insuficiencia sup1·arrenal 
(Adrenal Type de Bram ) .-Trát ase aquí, bien de la 
asociación de un Basedow con un perfilado síndrome 
de Addison (hipot ensién, pigmentación , alteraciones 
digest ivas e hidrominera les, etc.) o con cuadros mo­
nosintomáticos de hipofunción suprarrenal, tales co­
mo una pigmentación ma rcada de la piel o cutaneo­
mucosa . 

A sociación Timo - Basedow (Thymus Type de 
Bram ) .. - Con frecuencia se encuentran sujetos ba ­
sedowlanos con un h ábito timicolinfático hasta el 
extremo de que pa ra BAUER la presencia de hiper pla­
ｳｩｾ＠ amigda lar, y sobre todo de una es,plenomegalia 
mas o menos marcada, es uno de los síntomas más 
frecuentes en el hipertiroidismo. Este aserto se ve 
abonado por el hecho, citado por algunos autores, 
de que el 75 por 100 de los Basedow fallecidos en el 
período álgido de la enfermedad o tras la tiroidecto­
mía, presentan una clara hiperoplasia tímica. Por ello 
debe sospecharse esta forma en aquellos sujoetos con 
porte feminoide, con gra n taquicardia o con disnea 
､ ･ｳ ｰｲｯ ｰ ｯｲ ｾ ｩｯｮ｡､｡＠ ｾ ｬ ｯ ｳ＠ restantes síntomas y que tie­
nen una h1perplas1a de las estructuras linfát icas en 
general, ganglionares y tisulares. ' 

A sociación Basedow-Gonadal.- E sta asociación, a 
la que ya nos hemos referido anteriormente es más 
frecuente en las mujeres, mudhas de ellas portado­
r as del síndrome menopáusico de Marañón. Y puede 
decirse que en la inmensa mayoría de los Basedow 
femeninos, sobre todo en sus comienzos se encuen­
tra éste asociado con un cierto grado ､ ｾ＠ insuficien­
cia ovárica. 

. La participación del varón en estos cuadros (p · 
t 

. 
1 

na. 
p1smo, neuras ema sexua , etc.) hace se hable d 
Basedow-gonadal mejor que de Basedow-ovárico e 

En lo que se refiere a las formas ｂ｡ｳ･､ｯｷＭ､ｩ｡｢ｾｴ＠
(Pancreatic Type) se ha señalado su frecuencia es 
un 3 por 100. Pero aunque la glucemia en muchen 
｣ｾｳｯｳ＠ se muestra muy parecida a la de la diabet:s 
solo. en un porcentape mínimo (1 por 100) de has:: 
dow1anos se puede hablar de diabetes verdaderas 

Cl_ínicamente el aspecto de estos casos es ｶ｡ｲｩｾ｢ｬ＠
tratan_dose por lo c?m ún de diabetes moderadas, ｣ｯｾ＠
pe.quenas glucosunas, que pueden faltar en deter. 
m mados. momentos y exagerarse en otros, y que se 
｣ｾｲ｡｣ｴ･ｲｾｺ｡＿Ｎ＠ por poseer cierta independencia del ré. 
g1men d1etet1co y frecuente resistencia a los regime. 
nes terapéuticos habituales (LABBÉ). 

ｾｳｯ｣ｩ｡｣ｩ￳ｮ＠ pi!uito-bascdol<'iana (Pituitary Type . 
S_e mcluyen aqUl los casos de Basedow con evidentes 
smtom::s de acromegalia Ｈ･ ｾｰｲ･ｳｩ￳ｮ＠ leonina, aspecto 
y tamano de las manos, ore) as, etc.). 

. Más rara es la asociación del Bascdou· con altera. 
cwnes de las paratiroidcs con la aparición de sínto· 
mas ｾ･＠ tetania, trofoedema, osteomalacia y esclero· 
derm1a. 

Co:-:cLuSIO:-:Es 

Por todo lo expuesto a lo largo de esta revisión 
r-odemos concluir que el enfermo hipertiroideo puede 
manifestarse, en esencia. de dos modos: 1 ) , el ｣｡ｾｯ＠
típico, claro, ｰｾｲｴｾ､ｯｲ＠ de una serie de s ignos y sin· 
ｴｯｭｾｳ＠ caractenst1cos de hipertiroidismo y en pre· 
scncm del cual el clínico piensa de inmediato en esta 
enfermedad, y 2), todos aquellos ca!>os que pueden 
､･ｮｯｭｩｾ｡Ｎｲｳ･Ｌ＠ de modo general, atípicos y cuya f J. 
t a de bp1smo resulta, bien por mostrar un cuadro 
en el que los síntomas secundarios de su hiperfun­
cién tiroidea ocupan el primer p lano en detrimento 
de los ーｲｩｮ｣ ｾｰ｡ ｬ ･ｳＬ＠ que subyacen atenuados; bien por­
que est os smtomas secunda r ios formen por sí solos 
el cuadro clínico, o, finalmente, por cursar con una 
expresión monosintomática de la enfermedad. Por 
￺ｬｴｩｭ ｾＬ＠ hemos de citar aquellos casos en que la atipia 
se r ef1ere no ya al hiper t iroidismo, propiamente di­
cho, sino a su asociación, en un mismo enfermo, con 
ot r a endocrinopatía. 

Hemos d e insistir, pues, en que se hace preciso re· 
currir a todas las investigaciones posibles para el 
caba l enjuiciamiento de la mayoría de los enfennos 
que se presentan en la práctica, máxime cuando no 
esté demasiado cla ro su diagnós tico. En nuestro caso 
concreto se h ace indispensable r ecurrir a un dete­
nido estudio clínico y sobre todo a la práctica de ex­
ploraciones complementarias, que aquí cobran todo 
su valor, y que son fundamentalmente el metabolismo 
basal, las cifras de colest erina en sangre, la yodo· 
proteinemia y la capt ación tiroidea del ｐ ｾＧＮ＠

El simple r ecuerdo de la existencia de estos cua­
dros atípicos puede ser suficiente para pensar en 
ellos t eniéndolos en cuenta para el diagnóstico dife­
rencial en un momento det erminado y dando lugar a 
continuación a instituir el oportuno tratamiento an­
titiroideo, y con él a la consecución del restableCÍ· 
miento de este tipo de enfermos. 
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ORIGINALES 

NUESTRA EXPERIENCIA SOBRE EL CON­
TROL DE LA TERAPEUTICA ANTICOAGU­
LANTE CON ESPECIAL REFERENCIA AL 

METODO DEL P-P (• ) 

D. E SPINÓS PÉREZ. 

Ml>diro Interno de la Cl!nica Médica Universitana 
del profesor V. GILSA.'IZ. 

Madrid. 

Durante nuestra r eciente estancia en el De­
partamento de Hematología Clínica del Royal 
Jnfirmary, de Glasgow, se nos encargó de la 
puesta en marcha, en la Sección del Control de 
los Anticoagulantes, de la técnica del P-P (Pro­
convertina-Protrombina) de Owren 1

, con el úni­
co ｦｩｾ＠ de adquirir práctica sobre ella y compro­
bar SI efectivamente eran ciertas las excelencias 
del método afirmadas por los autores. 

Nuestra intención en estas líneas es simple­
ｭ ･ ｾｴ･ Ｎ＠ el dar cuenta, sin ninguna pretensión es­
tadisbca ni bibliográfica, de la experiencia per­
sonal sobre esta nueva técnica · así como tam­
bién hacer algunos ｣ｯｭ･ｮｴ｡ｲｩｾｳ＠ comparativos 
c?n el más común método empleado de Quick o 
hempo de protrombina en una fase. Serán ex­
puestas las bases fisiológicas sobre las que se 
fundamentan. 

El tiempo de protrombina.-En el año 1935, 
｣ｾｾｮ､ｯ＠ QurcK describió su método, no existía 
dificultad alguna para su comprensión, ya qu<' 
estaba basado en la teoría clásica de Morawitz 
sob:e la coagulación de la sangre, teoría que im­
pero por casi la primera mitad de nuestro siglo. 

Ｎ ｾｬＮ＠ concepto de ella definía que la protrom'bina, 
ｾｭ･ｯ＠ factor plasmático de coagulación, era 
ransformada a trombina por la acción enzimá-

<•> l:st t dlclna d 
1 
e rabajll f ue realizado en el Departamento de Mt>-

de la B e Royal Inflrmary, de Glaslow, durante e l disfrute 
eca Steven son 1957-58, 

tica de la tromboplastina o trombokinasa de 
origen tisular en presencia de calcio i&nico. Se­
guidamente la trombina actuaría sobre el fibri­
nógeno para originar la fibrina, producto últi­
mo y específico del fenómeno de la coagulación. 

Extracto tisular + Ca'* 
Protrombina ｾ＠ Trombina. 
Fibrinógeno + Trombina Ｍｾ＠ Fibrina. 

En 1940, el aislamiento por LINK 2 del dicu­
marol abrió un nuevo y desconocido campo para 
la terapéutica tromboembólica. La aplicación 
clínica de esta droga descubrió que su acción se 
manifestaba por un alargamiento del tiempo de 
protrombina, y de acuerdo con los conocimien­
tos de la época se determinó que su acción anti­
coagulante se debía a la hipoprotrombinemia a 
que daba origen. 

Siguen los estudios por el campo de la coagu­
lación, y en el 194 7 ÜWREN 3 describe un nuevo 
factor, al que llamó acelerina, y al que posterior­
mente se le han dado distintas denominaciones: 
Factor lábil (QUICK), Globulina aceleradora (W. 
SEEGERS) y Factor V por KOLLER. La deficien­
cia de este nuevo factor se manifestaba por un 
alargamiento del tiempo de protrombina. Entre 
sus principales características se encontraban la 
de ser termolábil y la de consumirse completa­
mente durante la coagulación\ :;, no existiendo, 
pues, en el suero. 

La sumación de este nuevo componente. nece­
sario para la activación de la protrombina por 
los extractos tisulares, puso en tela de juicio el 
mecanismo hipoprotrombinémico como forma de 
acción del dicumarol. 

Plasma viejo (24 horas a 37'' ) carente de Fac­
tor V, dada su termolabilidad. añadido a plasma 
de un enfermo ｾｲ｡ｴ｡､ｯ＠ con dicumarina, acorta­
ba el alargamiento del tiempo de Quick. Por con­
siguiente, este nuevo activador de la protrom-
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