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INTRODUCCION

Se entiende por temblor el movimiento ritmico y oscilato-
rio de una region corporal alrededor de un punto o plano,
ocasionado generalmente por contraccion alternante de
musculos agonistas y antagonistas.

Existen multiples causas de temblor. Clasicamente, se
describe un temblor fisiologico, que afecta a todos los
musculos e incluso no desaparece durante el suefo, en
contraposicion al patologico, que afecta a determinados
grupos musculares y suele desaparecer durante el descan-
so nocturno salvo excepciones (hipertiroidismo). Segun
las caracteristicas de aparicion puede clasificarse en: inten-
cional o cinético, cuando aparece al iniciar un movimien-
to voluntario (lesiones cerebelosas), de reposo (sindrome
parkinsoniano) y de accién postural que se hace patente
en posturas antigravitatorias, como mantener los brazos
estirados (esencial, senil o asociado a cuadros neurologicos
y sistémicos)!2.

Presentamos a continuacion un caso que consideramos
de interés, al generar una infrecuente demanda de aten-
cion urgente, siendo nuestra intencion senalar que la
anamnesis correctamente dirigida, y una exploracion fisi-
ca adecuada, resulta en la practica clinica muchas veces
suficiente para llegar al diagnostico (fig. 1).

EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 43 anos remitida al servicio de urgencias por
cuadro de 2 meses de evolucion consistente en temblor ge-
neralizado y palpitaciones. Tratada ambulatoriamente con
biperideno ante la sospecha de parkinsonismo, sin mejora
aparente.

Sin existencia de antecedentes familiares ni personales
de interés y sin habitos toxicos ni alergias medicamentosas
conocidas, destaca durante la anamnesis palpitaciones, as-
tenia, hiporexia, hiperdefecacion, poliuria, e intolerancia
al calor con sudacion profusa.
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A la exploracion permanece consciente y orientada, su-
dorosa. La paciente refiere temblor generalizado incapaci-
tante de predominio en la region distal de las extremida-
des superiores, y escasez de vello. La auscultacion cardio-
pulmonar revela taquicardia sin soplos audibles. El resto
de la exploracion sistémica es normal, salvo un aumento
del tamario de la glandula tiroidea a expensas del lobulo
derecho, sin existencia de nodulos palpables.

La analitica urgente permanece dentro de los limites de
la normalidad. Al igual que la radiografia de torax. Mien-
tras que el electrocardiograma objetiva una taquicardia si-
nusal a 150 lat/min.

Ante la sospecha de tirotoxicosis, se interconsulta al ser-
vicio de endocrinologia que procede al ingreso. Durante
su estancia se solicita estudio especifico tiroideo, obte-
niéndose los siguientes resultados: T4 > 7,77 (1-1,8);
T3L > 32,55 (2,5-5,1); TSH < 0,005 (0,27-4,2); TSI 70
mU/ml (< 10); anticuerpos antimicrosomales 0,80 U; an-
titiroglobulina 0,70 U. Ecografia tiroidea: lobulo derecho de
24,3 %25,7 X 65,4 mm e izquierdo de 26,2 X 21 X 56,7 mm,
sin observarse nodulos.

Con el diagnostico de hipertiroidismo por enfermedad
de Graves-Basedow, se instaura tratamiento con farmacos
betabloqueantes y antitiroideos. Siendo la evolucion favo-
rable, y permaneciendo asintomatica al alta.

DISCUSION

El temblor de accion postural suele ser fino. General-
mente, afecta a miembros superiores, observandose ade-
cuadamente al invitar al paciente a mantener los brazos
extendidos hacia delante. Puede ser fisiologico en situa-
ciones de tension, existiendo otros casos, considerados
una exageracion de éste, en que es patologico, como el
temblor esencial familiar o benigno, el senil y el sinto-
matico de procesos tales como la intoxicacion por litio, la
abstinencia alcoholica o barbittrica y el hipertiroidismo
(atribuido a una estimulacion de los receptores betaadre-
nérgicos musculares por un aumento de las catecolami-
nas circulantes) 2.

El hipertiroidismo y, como entidad incluida en ¢l, la en-
fermedad de Graves-Basedow, se caracteriza clinicamente
por polifagia, hiperdefecacion, palpitaciones, fatigabilidad,
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Figura 1. Algoritmo de diagndstico de un paciente con temblor.

temblor, debilidad muscular, pérdida de vello, intolerancia
al calor, sudacion facil e irritabilidad, junto con oftalmo-
patia y mixedema pretibial.

Sin embargo, existe otra entidad de mayor gravedad, la
crisis tirotoxica, definida como aquella situacion de hiper-
tiroidismo que genera riesgo vital. Debe distinguirse de un
estado de claro hipertiroidismo, y puede aparecer en hi-
pertiroidismo de cualquier causa. Se asocia con un subito
aumento de hormonas tiroideas en sangre que causa un
estado de estrés metabolico. Clinicamente, consiste en
exacerbaciones de los signos y sintomas habituales de hi-
perfuncion tiroidea, junto a fiebre alta (hasta 40 °C) y al-
teraciones del estado mental (intranquilidad, psicosis, agi-
tacion e incluso coma). La presencia de fiebre en un pa-
ciente hipertiroideo mal controlado, sin foco de infeccion,
debe considerarse como un inicio de crisis tirotoxica. Sus
causas pueden ser la administracion de yodo radiactivo,
cirugia, infeccion, cetoacidosis diabética, parto o infarto
agudo de miocardio, entre otras*.

El diagnostico de la hiperfuncion tiroidea es fundamen-
talmente clinico, sobre todo en pacientes jovenes, puesto
que en ancianos los signos pueden ser menores o atipicos.
Una vez sospechado clinicamente, debemos determinar la
concentracion sérica de hormonas tiroideas y TSH, siendo
suficiente para el diagnostico una elevacion de T4 libre
con concentraciones bajas de TSH. La determinacion de
T3 debe ser tutil para la deteccion de hipertiroidismos que
cursan con elevacion exclusiva de esta hormona (T3-toxi-
cosis). El aumento de la concentracién de la inmunoglo-
bulina estimulante del tiroides (TSI) es especifica de la en-
fermedad de Graves, aunque las concentraciones séricas
de hormonas no explican, por si solas, la variabilidad y
gravedad de los sintomas observados en pacientes con ti-
rotoxicosis>®.

El tratamiento de la enfermedad de Graves-Basedow con-
siste en medidas generales. Antitiroideos de sintesis (ATS) o
tionamidas que bloquean la formacién de hormona tiroidea
impidiendo la organificacion del yodo intratiroideo, como el
carbimazol/metimazol inicialmente a dosis moderadas de
40 a 60 mg repartidos en dos administraciones. Asociados a
los anteriores se utilizan bloqueadores beta como propano-
lol (10-80 mg/8-12 h) con el fin de controlar la sintomato-
logia adrenérgica. El radioyodo estara indicado en pacientes
mayores de 35 afios con bocio pequeiio, si no se produce la
remision completa tras la retirada de los ATS. Se pensara en
la posibilidad quirtrgica en aquellos en los que esté con-
traindicado el yodo radiactivo, en bocios voluminosos, bo-
cios con nodulo frio, alérgicos a tionamidas, y en los no
cumplidores del tratamiento 7.

En la crisis tirotoxica, el tratamiento debe ser urgente y
requiere, ademas de lo anterior, el tratamiento de la causa
desencadenante. En ocasiones, incluso, se utilizan corti-
coides (dexametasona) puesto que disminuyen la conver-
sion de T4 a T3 y previenen la insuficiencia suprarrenal re-
lativa por exceso de hormonas tiroideas. Cuando la situa-
cion clinica del paciente lo permite se suspenden los
corticoides y el yodo, manteniéndose los ATS y los blo-
queadores beta, ajustando la dosis cuando se haya contro-
lado la funcion tiroidea®?.

Podemos concluir diciendo que las demandas de estos
pacientes y las manifestaciones clinicas de la hiperfuncion
tiroidea pueden variar, siendo un reto para el médico de
atencion primaria su diagnostico. El reconocimiento de los
sintomas y signos, asi como la eleccion de pruebas analiti-
cas adecuadas, nos pueden conducir al diagnéstico. Una
vez establecido éste, es importante reconocer aquellos ca-
sos sugestivos de atencion especializada. Las actuaciones
incluyen: el consejo, la informacion, el uso apropiado de
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los medicamentos y el seguimiento de los pacientes. Cabe
destacar finalmente que, como en nuestro caso, resulta ex-
cepcional el diagnostico de hipertiroidismo en un servicio
de urgencias, por lo que consideramos necesario pensar en
esta posibilidad ante la presencia de clinica de sospecha, e
insistir en una exploracion fisica detallada que incluya
adiestramiento en la palpacion de la glandula tiroidea.
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