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RESUMEN 

  

Introducción: 

  

La Tirotoxicosis es el resultado de una variedad de entidades, se debe específicamente al 

aumento en la síntesis y secreción de hormonas circulantes de la tiroides, las tres 

hormonas principales que se le alteran son la tiroxina (T4), triyodotironina  (T3) y la  

(TSH) Hormona estimulante de la tiroides. La clínica de la Tirotoxicosis es más de tipo 

neurológico la ansiedad, irritabilidad, depresión, manía o hipomanía, psicosis entre otras. 

El Diagnóstico se basa en la realización de una historia clínica exhaustiva, un examen 

físico adecuado, acompañado de las pruebas de hormonas tiroideas: la tiroxina T4 y la 

Triyodotironina T3 elevada con una TSH disminuida, la complicación más común es la 

enfermedad de graves, el tratamiento de esta entidad va más a regular los niveles de 

hormonas tiroideas los más empleados incluyen medicamentos antitiroideos (metimazol, 

propiltiouracilo), yodo radioactivo y tiroidectomía. Objetivo: Analizar el diagnóstico y 

tratamiento de la Tirotoxicosis mediante la revisión de artículos científicos. Método: 

Revisión bibliográfica de artículos académicos actualizados con estudios controlados 

aleatorizados de los últimos 5 años, obtenidos en Pubmed, ScienceDirect, Google 

académico. Conclusiones: La Tirotoxicosis es una entidad producida por un excesivo 

nivel de hormonas tiroides circulantes que conlleva a múltiples complicaciones la más 

frecuente enfermedad de graves, un adecuado diagnóstico temprano con la realización de 

una buena historia clínica y pruebas de hormonas tiroideas en sangre T3, T4 altas y una 

TSH baja, en casos severos la ecografía, gammagrafía y tomografía. El tratamiento se 

basa en la aplicación de antitiroideos, betabloqueantes, yodo radiactivo y tiroidectomía. 

 

  

Palabras clave: Tirotoxicosis, enfermedad de graves, tiroxina libre, hormona estimulante 

de la tiroides, triyodotironina. 

 

 

 

 

 



 

SUMMARY 

Introduction: 

Thyrotoxicosis is the result of a variety of entities, is due specifically to the increase in 

the synthesis and secretion of circulating hormones of the thyroid, the three major 

hormones that are altered are thyroxine (T4), triiodothyronine (T3) and ( TSH) Thyroid 

stimulating hormone. The clinic of Tirotoxicosis is more neurological type anxiety, 

irritability, depression, mania or hypomania, psychosis among others. The diagnosis is 

based on the completion of an exhaustive clinical history, an adequate physical 

examination, accompanied by thyroid hormone tests: thyroxine T4 and elevated T3 

triiodothyronine with decreased TSH, the most common complication is severe disease, 

treatment of this entity goes more to regulate the levels of thyroid hormones the most 

used include antithyroid drugs (methimazole, propylthiouracil), radioactive iodine and 

thyroidectomy. Objective: To analyze the diagnosis and treatment of thyrotoxicosis by 

reviewing scientific articles. Method: Bibliographic review of academic articles updated 

with randomized controlled studies of the last 5 years, obtained in Pubmed, 

ScienceDirect, Google academic. Conclusions: Thyrotoxicosis is an entity produced by 

an excessive level of circulating thyroid hormones that leads to multiple complications 

the most frequent serious disease, an adequate early diagnosis with the realization of a 

good clinical history and tests of thyroid hormones in blood T3, T4 high and a low TSH, 

in severe cases the ultrasound, scintigraphy and tomography. The treatment is based on 

the application of antithyroid drugs, beta-blockers, radioactive iodine and thyroidectomy. 

 

 

Keywords: Thyrotoxicosis, serious disease, free thyroxine, Thyroid stimulating hormone, 

triiodothyronine. 
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1. INTRODUCCIÓN 

En el mundo son consideradas más de 200 millones de personas que presentan algún tipo 

de tiroidepatías, siendo más común en el sexo femenino entre la cuarta y quinta década 

de la vida. Desde el punto de vista epidemiológico afecta 8 veces al sexo femenino que 

al sexo masculino, la prevalencia es 0,2% en la población estadounidense, mientras que 

en Chile se reportan cifras de hasta 1,2%, siendo la causa más común la enfermedad de 

Basedow Graves, seguida del Bocio Multinodular tóxico, tiroiditis subaguda y las más 

infrecuente la Tormenta Tiroidea(1). Estudios Realizados en Cuba aproximadamente 3 

millones de cubanos presentes algún tipo de tiroidopatías(3). En el Ecuador existen 

limitados estudios en relación a la tirotoxicosis. 

Es considerada una enfermedad caracterizada por exceso de hormonas circulantes de la 

tiroides: Hormona estimulante de la tiroides (TSH), tiroxina libre (T4) y la triyodotironina 

(T3), las manifestaciones clínicas típicas van desde una sintomatología de origen 

neurológico como la ansiedad, depresión, ansiedad, nerviosismo acompañados de astenia, 

palpitaciones, sudoraciones, anorexia, hiporexia, pérdida del libido, por lo que se requiere 

un buen diagnóstico clínico debido a que esto puede progresar a Tormenta Tiroidea 

provocando una sintomatología más grave como taquicardia que llevara a la insuficiencia 

cardiaca, afectación a los hepatocitos, disfunción orgánica múltiple(2). 

Existen complicaciones que han surgido de esta entidad, la enfermedad de Graves más 

frecuente en mujeres por una sobreproducción de hormonas tiroides T3 y T4 circulantes 

con una disminución de la TSH por estimulación de los anticuerpos receptores de la TSH, 

el bocio multinodular se debe a una hiperestimulación de la hormonas circulantes de la 

tiroides por dos o más nódulos. La Tormenta Tiroidea la más inusual de todas las 

complicaciones pero la que ha alcanzado un mayor índice de morbimortalidad causando 

una falla multiorgánica llevando a muerte del paciente si no es tratada a tiempo(3). 

El Tratamiento se basa en la administración de drogas antitiroideas, aplicación de yodo 

radiactivo y en algunos casos la tiroidectomía, cada uno de estos tratamientos va adaptado 

a cada una de las complicaciones de la tirotoxicosis de acuerdo al grado de evolución(4). 

El trabajo que se está realizando es una revisión bibliográfica acerca de la Tirotoxicosis 

causas, diagnóstico y tratamiento, considerando a la Tirotoxicosis Facticia como una de 

las entidades más infrecuentes pero con alto índice en los últimos años por exceso de las 

hormonas tiroideas circulantes(5). 

 

 



 

2. DESARROLLO 

2.1.DEFINICIÓN 

La tirotoxicosis es una patología caracterizada por una cantidad excesiva de hormonas 

circulantes de la tiroides tiroxina T4, triyodotironina T3 asociada a una disminución de la 

hormona estimulante de la tiroides TSH, con diversas formas de presentación y cambios 

a nivel cardiovascular, metabólico y neuro-psiquiátrico sin embargo muchos estudios 

realizan una comparación con el hipertiroidismo el cual es un exceso en las funciones de 

la glándula tiroides(6)(2). 

2.2.EPIDEMIOLOGÍA 

Según los informes a nivel Europeo la prevalencia es del 0,8% a diferencia de los Estados 

Unidos oscila un 1,2% el cual está dividido en 0.5% paciente con sintomatología típica 

de la entidad y un 0,7% paciente subclínico, esta patología se presenta en todas las edades 

pero el pico máximo es en la segunda y quinta década de la vida donde es más prevalente 

que se presenta la Enfermedad de Graves Basedow y la otra entidad que se presenta 

después de la quinta década de la vida es el Bocio multinodular tóxico, es más común ver 

esta entidad en el sexo femenino.(6)(7)(1).En Chile se reportan cifras de hasta 1,2%, 

siendo de igual manera la entidad más común la enfermedad de Basedow Graves, Se han 

realizado una variedad de estudios en el país Cubano obteniendo como resultado a más 3 

millones de personas en padecer una patología tiroidea(3). En el Ecuador existen 

limitados estudios en relación a la tirotoxicosis. 

 En los Estados Unidos la entidad más común de la tirotoxicosis en la enfermedad de 

graves con una proporción del 60 al 80% de los casos, seguida de la Tiroiditis Subaguda 

con un 15% al 20%, el Bocio Multinodular Tóxico un 10% al 15% y el por último el 

adenoma tiroideo con un 3 al 5%. Existe un porcentaje que va del 1 al 2% el cual 

representa a la tormenta tiroidea que es la mayor complicación en causar un alto índice 

de morbimortalidad en diferentes países, sin embargo un porcentaje más bajo indica la 

presencia de tirotoxicosis fetal y facticia con un 1%. La prevalencia de la Tirotoxicosis 

va en aumento de acuerdo a la edad elevándose las tasas de 0,6 – 6% en la tercera edad y 

en mujeres(8). 

2.3.ETIOLOGÍA 

 Existen múltiples causas de Tirotoxicosis e Hipertiroidismo se han dividido de la 

siguiente manera, Hipertiroidismo Primario corresponden la Enfermedad de 

Graves o enfermedad de Jod Basedow), bocio multinodular tóxico, adenoma 

tóxico, inducido por gonadotrofina coriónica humana (HCG) hipertiroidismo 



 

gestacional, en la tirotoxicosis sin hipertiroidismo: Tiroiditis subaguda o 

enfermedad de de Quervain, inducida por fármacos (amiodarona, litio, radiación, 

etc.), tiroiditis facticia y en el Hipertiroidismo secundario: Adenoma hipofisario 

secretor de TSH, síndrome de resistencia a la hormona tiroidea(1). 

2.3.1. ENFERMEDAD DE GRAVES 

Es la entidad más frecuente de hipertiroidismo a nivel mundial caracterizada por una 

alteración del  sistema inmunológico en la cual los anticuerpos van contra el receptor de 

la hormona estimulante de la tiroides provocando una disfunción en la glándula tiroides, 

donde la tiroxina T4 y la triyodotironina T3 se elevan causando un aumento de la glándula 

tiroides y una mayor captación de yodo. Estudios demuestran a las personas que tienen 

una patología de base como la diabetes mellitus tipo I, enfermedades auto inmunitarias 

como la miastenia grave, antecedentes familiares de patologías tiroideas están más 

predispuestas a desarrollar esta entidad(7). El tratamiento va desde la administración de 

fármacos antitiroideos como el metimazol y el propiltiouracilo seguido de la aplicación 

de yodo 131 y por último el tratamiento radical la Tiroidectomía(4). 

2.3.2. BOCIO MULTINODULAR TÓXICO 

Se define como el crecimiento anómalo de la glándula tiroides que suele presentarse a 

dos importantes características: hipertrofia difusa y lesiones nodulares (multinodular o 

nódulo solitario) siendo esta última la más frecuentes en personas de mayor edad, es el 

efecto de la interacción de los factores genéticos y ambientales, donde la deficiencia de 

yodo es el principal causante de esta entidad, las manifestación clínicas se presentan de 

acuerdo a la localización, tamaño y función de la tiroides sin embargo la presencia de 

estos nódulos pueden tener un crecimiento anual de 0 al 20% provocando síntomas por 

compresión local disfagia, tos o disnea y deformidades cosméticas(9). El diagnóstico de 

elección es el ultrasonido que evalúa el volumen y lesiones tiroideas, sin embargo también 

suelen utilizarse radiografías, tomografías, Gammagrafía esta última tiene poca 

aplicación, existe además una clasificación que evalúa el grado de malignidad de estos 

nódulos los cuales deben ser estudiados por citología, el tratamiento se basa en la 

aplicación de una sola dosis de yodo 131 o en algunos casos según la el grados de 

malignidad del nódulo la tiroidectomía radical o unilateral(3). 

2.3.3. TIROIDITIS SUBAGUDA 

Se presenta por una inflamación de la glándula tiroides a causa de algún virus que se aloja 

en esta región ocasionando destrucción del epitelio folicular eliminando de manera 

temporal hormonas circulantes de la tiroides. Es la entidad más infrecuente de la 



 

tirotoxicosis se aparece a los 30 y 60 años, se presenta con mayor proporción en el sexo 

femenino con una relación 7:1 provocando infecciones en las vías respiratorias superiores 

y suele confundirse con algunas patologías del sistema respiratorio como la 

faringitis(6)(10). La clínica se presenta de forma brusca con dolor tiroideo que suele 

irradiarse a la región de la nuca, mandíbula y oído acompañándose de fiebre, malestar 

general en la mayoría de los casos y síntomas infrecuentes como anorexia y mialgias, sin 

embargo suelen presentarse complicaciones cardiovasculares como la taquicardia 

ventricular pero es infrecuente. El tratamiento se basa en reducir el dolor administrando 

antiinflamatorios no esteroideos (AINES) en casos leves, por el contrario la 

administración de glucocorticoides como la prednisolona y betabloqueantes como el 

propanolol fueron utilizados para casos moderados a severos(11). 

2.3.4. TIROTOXICOSIS FACTICIA 

Afecta principalmente a pacientes con trastornos psiquiátricos, personas que se 

administran productos que contienen grandes cantidades de yodo para adelgazar, uso 

inadecuado de levotiroxina para el tratamiento de enfermedades de la tiroides, los 

pacientes que presentan trastornos en la conducta alimentaria son más propensos a 

desarrollar esta entidad(5). La principal manifestación clínica de esta entidad son los 

síntomas presente en la esquizofrenia aunque suele ser semejante a la clínica del 

hipertiroidismo clásico, el tratamiento se basa en separar aquellos medicamentos y 

productos que presenten cantidades excesivas de hormonas tiroideas, suele ser de buen 

uso la administración de fármacos betabloqueantes para aminorar la sintomatología y el 

apoyo psicológico es de vital importancia para todo estos pacientes(12). 

2.4.FISIOPATOLOGÍA DE LA TIROTOXICOSIS 

La elaboración y secreción de hormonas tiroideas está regulada por un círculo de 

retroalimentación negativa donde están presentes estructuras como el hipotálamo, la 

glándula pituitaria y la glándula tiroides, el primero en aparecer es el hipotálamo 

ocasionando una descarga de la hormona liberadora de tiroides  la cual incita a la glándula 

pituitaria a descargar TSH y está a la vez incita a la glándula tiroides a descargar 

hormonas tiroides T4 y T3. EL incremento de la producción de la hormona tiroidea 

normalmente provoca la suspensión en la descarga de TRH y TSH por parte del 

hipotálamo y la hipófisis. La producción de hormonas tiroideas por la tiroides depende 

del yodo el cual se une a la tiroglobulina por la peroxidasa tiroidea y forma la 

monoidotirosina MIT y diiodotirosina DIT estos dos se unen y forman T3 y T4, algún 



 

proceso que tenga la capacidad para incrementar la hormona tiroidea liberada puede 

provocar tirotoxicosis(6). 

2.5.MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

La clínica de la tirotoxicosis puede ocasionar una variedad de síntomas y signos y 

consecuencias muy graves si no es tratada y diagnosticada a tiempo, los síntomas más 

comunes se pueden presentar de acuerdo al sitio de afectación, como nerviosismo, 

anorexia, convulsiones, temblores, la labilidad emocional, fatiga, debilidad muscular, 

intolerancia al calor,  aumento del apetito, molestias oculares, estreñimiento, diarrea, 

alteraciones menstruales, aumento de peso. A nivel cardiovascular también existe 

sintomatología: aumenta la frecuencia cardiaca ocasionando: palpitaciones, soplo 

tiroideo, edema de miembros inferiores, taquicardia, insuficiencia cardiaca, fibrilación 

auricular, este último provocando un alto índice de morbimortalidad en los últimos 

años(6). 

2.6.DIAGNÓSTICO 

Un buen diagnóstico se realiza con una buena historia clínica, si el paciente es sospechoso 

de presentar la entidad debe ser sometido a una cuidadosa entrevista médica y física, el 

tiempo desde el inicio de los síntomas, el uso de medicamentos, exposición al yodo (por 

ejemplo, a través de pruebas que usan contraste yodado o el uso de compuestos con alto 

contenido de yodo), el embarazo y los antecedentes familiares de enfermedades tiroideas 

autoinmunes deben investigarse. La taquicardia sinusal y la hipertensión arterial sistólica 

son hallazgos comunes, la fibrilación auricular también puede estar presente, 

particularmente entre los adultos mayores,  a nivel ocular signos como retracción del 

párpado, mirada fija o asustada, y el signo de retraso de la tapa se debe a hiperactividad 

adrenérgico(2). Ante la sospecha clínica de la tirotoxicosis se debe realiza una evolución 

bioquímica mediante los estudios de laboratorio de hormonas tiroides TSH, T3 y T4 sin 

embargo la medición de la TSH mediante métodos ultrasensibles (sensibilidad funcional 

<0,02 mlU/ml) es el método más sensible para el diagnóstico de tirotoxicosis 

(sensibilidad 95%, especificidad 92%) la determinación del anticuerpo anti receptor de la 

TSH o (TRAb) y la prueba de captación de yodo permite diferencia a la enfermedad de 

graves de las otras tirotoxicosis(13). Existen pruebas de imagen como la ecografía 

doppler o simple la cual permite determinar el volumen, tamaño y vascularización de 

lesiones focales y nódulos de glándula tiroides, la Gammagrafía con yodo 131 y la 

tomografía son empleadas cuando no se encuentra la etiología de tirotoxicosis o para 

terminar el grado de malignidad o benignidad del nódulo(15). 



 

Gráfico 1. Algoritmo para la valoración de la Tirotoxicosis 

 

Fuente: Hipertiroidismo, C.S leo, S Lee. S Braverman 2016(1).                                

                                     Realizado por: Luis Ángel Eras 

2.7.COMPLICACIONES 

Los pacientes más jóvenes, 21–23 pero son más propensos a desarrollarse complicaciones 

cardiovasculares, en comparación con las personas mayores de 60 años con una tiroides 

saludable, las personas que tienen hipertiroidismo tienen tres veces más riesgo de sufrir 

una inflamación auricular. La Apoplejía embólica relacionada con la destilación auricular 

secundaria a hipertiroidismo es significativamente más frecuente que el accidente 

cerebrovascular embólico relacionado con el brote auricular por causas no tiroideas, Un 

mayor riesgo de mortalidad por todas las causas se informó en pacientes con 

hipertiroidismo, siendo la insuficiencia cardíaca la causa principal de eventos 

cardiovasculares. Otra complicación grave asociada con el hipertiroidismo es la parálisis 

periódica tirotóxica. Existen otras complicaciones de la tirotoxicosis a largo plazo como 



 

la osteoporosis y alteraciones en el sistema reproductivo ginecomastia en hombres, 

disminución de fertilidad e irregularidades menstruales en las mujeres(1). 

2.8.TRATAMIENTO 

El tratamiento se basa en la administración de fármacos antitiroideos para mantener un 

eutiroidismo, aplicación de yodo radiactivo, cirugía, y medicamento que ayudan a 

disminuir la sintomatología, los fármacos antitiroideos más usados en la actualidad son 

las tionamidas como primera elección el metimazol con una dosis de inicio de 10 – 30 

mg/dl, en pacientes severamente tóxicos la dosis aumenta, si luego de terminar el 

tratamiento con este fármaco el paciente desarrolla hipertiroidismo se debe emplear el 

tratamiento con yodo radiactivo o tiroidectomía, de segunda elección se administra el 

propiltiouracilo a dosis de 200 a 400 mg por día dividida de 2 a 3 veces por día pueden 

presentar efectos adverso como urticaria, fiebre, mialgias, artralgias(6). 

La terapia con yodo radioactivo se puede usar en la enfermedad de Graves, nódulos 

tóxicos y TMNGs. Es la forma más común de terapia para adultos con la enfermedad de 

Graves, es administrado oralmente en dosis única de Ioduro de sodio marcado con I131 

en forma líquida o en cápsula, existen contraindicaciones absolutas para su utilización: 

embarazo, lactancia, coexistencia de cáncer tiroideo o sospecha del mismo, pacientes que 

no puedan cumplir las medidas de seguridad y pacientes con intención de embarazo en 

los próximos 6-12 meses(4). 

Los betabloqueadores son otro tipo de tratamiento para pacientes sintomáticos con 

tirotoxicosis sospechada o diagnosticada, estos reducen la frecuencia cardiaca, la presión 

arterial, el temblor, la labilidad emocional y la intolerancia al ejercicio, el más usado es 

el betabloqueador no selectivo propanolol, sin embargo los cardioselectivos como el 

atenolol, metoprolol y con una vida media más corta como el esmolol también puede 

usarse, la dosis del propranolol y atenolol varía de 20 a 80 mg cada 6 a 12 horas y de 50 

a 100 mg al día y debe ajustarse según la respuesta clínica, si estos están contraindicados 

se pueden usar los bloqueadores de los canales de calcio como el verapamilo y 

diltiazem(2).  

2.8.1. CIRUGÍA (Tiroidectomía)  

Este tipo de tratamiento es usado con menos frecuencia, los pacientes deben ser devueltos 

al estado eutiroideo con fármacos antitiroideos antes de la cirugía para evitar la tormenta 

tiroidea Algunos recomiendan potasio yoduro durante al menos 7 días para reducir el 

flujo sanguíneo tiroideo y pérdida de sangre intraoperatoria, pero esta práctica no es 

común. Las indicaciones relativas para la cirugía incluyen gran bocio, (Sospecha o 



 

diagnóstico de coexistencia de cáncer de tiroides son indicaciones absolutas), embarazo 

(si los efectos secundarios de los medicamentos son grave) o deseo de embarazo, y 

pronunciado oftalmopatía. Recaída después de un curso de antitiroideos(6). 

Las drogas también son una indicación relativa. Aunque el radioyodo es la opción 

preferida en enfermedad recidivante, un estudio en el EE. UU. Informó que la 

tiroidectomía total era más rentable que el yodo radiactivo o los fármacos antitiroideos de 

por vida en tratamiento de la recaída de la enfermedad de Graves(4). 

Tabla 1. Indicaciones, ventajas y desventajas de las opciones de tratamiento para la 

tirotoxicosis 

                                   INDICACIONES    VENTAJAS       DESVENTAJAS 

  

  

  

DROGAS 

ANTITIROIDEAS 

  

  

  

Enfermedad de 

Graves recién 

diagnosticada, 

terapia a corto 

plazo antes 

radioyodo o 

cirugía, niños, 

el embarazo 

  

  

Tratamiento no 

invasivo, 

ambulatorio, 

bajo. 

Costo inicial, 

fácilmente 

aplicable, bajo 

riesgo de 

hipotiroidismo 

permanente, 

posible 

efectos inmuno-

moduladores 

  

  

  

Baja tasa de curación 

(promedio 30 a 50% 

en la enfermedad de 

Graves), 

efectos adversos (1–

5%), seguimiento 

frecuente y 

cumplimiento 

requerido 

  



 

  

  

  

  

YODO 

RADIACTIVO 

  

  

  

Enfermedad de 

Graves recién 

diagnosticada, 

Enfermedad de 

Graves 

recidivante, 

tóxica. 

Hipertiroidismo 

nodular 

  

  

  

Cura efectiva del 

hipertiroidismo, 

Terapia 

ambulatoria, 

fácilmente 

aplicable, 

reducción en el 

tamaño del bocio 

  

  

Hipotiroidismo 

permanente en 

pacientes> 60%, 

empeoramiento 

potencial de la 

oftalmopatía, 

aplazamiento de 

Embarazo durante 6 

meses, adherencia a 

la radiación. 

Guía de protección 

requerida 

  

  

  

CIRUGÍA 

(TIROIDECTOMÍA) 

  

  

Presencia de gran 

bocio, embarazo 

(si es 

clínicamente 

significativo 

efectos 

secundarios de la 

droga), grave 

oftalmopatía 

severa adversa 

reacción a los 

fármacos 

antitiroideos 

  

  

  

  

  

Control rápido 

del 

hipertiroidismo. 

Alivio rápido de 

los síntomas 

compresivos, 

100% de cura 

  

  

  

Hipotiroidismo 

invasivo, caro, 

permanente, 

tratamiento 

hospitalario, riesgo 

de complicaciones 

(recurrente 

lesión del nervio 

laríngeo, 

hipoparatiroidismo), 

dolor, 

cicatrización 

  

 Fuente: Jayne A Franklyn, Kristien Boelaert 2012(16).                          Realizado por: 

Luis Ángel Eras C. 



 

3. CONCLUSIONES 

·  Un estudio de la Revista española de cardiología señala a la tirotoxicosis como un  síndrome 

caracterizado por el incremento de hormonas tiroideas en el torrente sanguíneo debido a 

una variedad de entidades la más común, enfermedad de Graves, el bocio multinodular 

tóxico, tiroiditis subaguda, nódulo tiroideo y una de las recientes tirotoxicosis facticia, es 

más frecuente en el sexo femenino con una relación 3:1 se presenta con mayor prevalencia 

en la tercera y cuarta década de la vida. 

·    

     El Diagnóstico de la tirotoxicosis ha sido analizado ampliamente proporcionándonos 

varios métodos de diagnóstico, comenzando desde la anamnesis y el examen físico los 

cuales son fundamentales e irremplazables, seguidos por el apoyo de los exámenes de 

gabinete, las pruebas de laboratorio detección de hormonas tiroideas, hormonas 

estimulante de la tiroides TSH, tiroxina T4, Triyodotironina T3 es el estudio de 

elección  muy empleadas a nivel mundial con un alto grado de sensibilidad y especificidad 

la cual nos facilita y ayuda a confirmar nuestro diagnóstico. 

 

·   La Ecografía, Gammagrafía  y la tomografía computarizada son muy útiles para la 

valoración de complicaciones como el bocio multinodular tóxico y el nódulo tiroideo, 

además permite observar y al mismo tiempo evaluar  el grado de severidad y clasificar de 

acuerdo a la afectación y al volumen de estas dos entidades. 

·   Según los estudios analizados el tratamiento no se han modificado el cual se basa en la 

aplicación de los fármacos antitiroideos como primera elección, seguidos de los 

betabloqueantes, la aplicación de yodo radiactivo 131 y en casos más severos la cirugía 

(tiroidectomía parcial o radical) 

 

·   A nivel Nacional no existen datos revelados de su epidemiología, pero los registros a nivel 

mundial han demostrado casos nuevos debido a un uso inadecuado o a tratamientos 

erróneos los cuales han elevado las tasas de morbimortalidad. 
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