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Introducción

En el año 1930 Frank Lahey (11) hizo
la descripción de un cuadro clínico en que
contrario al "hipertiroidismo común", se
caracterizaba por la apatía, caída en coma y
muerte. A este cuadro le llamó hipertiroidis­
mo apático o apatético y los clínicos posterio­
res a él lo denominaron hipertiroidismo apá­
tico. (1) (8).

En estos últimos años el hipertiroidis­
mo ha pasado a ser en Costa Rica uno de
los cuadros clínicos más comunes y graves
que ingresan a nuestros hospitales. Del 1q

de setiembre de 1969 al 31 de agosto de
1973, se han visto en el Servicio de Medi­
cina un total de 150 hipertiroidismo; de
ellos, 7 han sido hipertiroidismo apático.

Nuestro propósito es mostrar que esta
forma de hipertiroidismo existe en nuestro
medio y que este cuadro puede pasar desa­
percibido si el diagnóstico no se sospecha,
pero cuando es sospechado puede y debe ser
curado. No hemos encontrado en la litera­
tura latinoamericana descripción de esta en­
fermedad.

Material y métodos

Se presentan 7 casos de hipertiroidismo
apático en 150 de hipertiroidismo, 10 que
corresponde a un 4.66%.

Efectuamos un análisis de la historia clí­
nica, en que se tasaron los siguientes datos:
edad, sexo, diagnóstico de ingreso, cuadro
clínico. En el examen físico los signos más
importantes fueron la presencia o no de exof­
talmas; características del bocio, trastornos
del ritmo y miopatía.
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En el laboratorio se analizó la Hb, Hcto,
Ves, leucograma, proteínas totales y frac­
cionadas y colesterol. Se analizó la captación
de 6 horas (N=10-35%); 24 horas (N=
15-50%); T s (N=0.87-L13); T 4 (N=
5-13.1); lTL (N=5-15); ETR (N=0.86­
1.13) (5). Se determinó anticuerpos anti­
itroglobulina, se analizó el ECG, la Rx. de
tórax, se sometieron a tratamiento y se eva­
luó la evolución.

Resultados

Se presentan las tablas con los caracteres
más importantes de cada paciente.

C.M.s.
Edad: 53 años. Sexo: femenino.

Diagnóstico ingreso:
Psiconeurosis depresiva.

Cuadro clínico:
Cuadro de 6 semanas de llanto fácil, de
presión, astenia, adinamia, pérdida de
peso, apatía.

Examen físico:
T.A. 140/80. Pulso 120/min. Peso
79,500 kg. Talla 1.65 m. Paciente obe­
sa, asténica, deprimida, indiferente al
medio.

Cuello: bocio difuso grado I.
Cardiovascular: R.eR. 120/min.
NO I. C.
Miopatía: negativa.

Laboratorio:
Captación 6 horas: 57%
Captación 24 horas: 64%
T 4 : 15
T 3 : 0.73
ITL: 20.54

ECG: Normal.
Tratamiento:

Propano!; 1131 8 milicuríes.

Evolución: Satisfactoria.
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-N9 2-

L.B.e. Edad: 54 años. Sexo: femenino.
Diagnóstico ingreso:

Neoplasia ocuIta.
Cuadro clínico:

Cuadro de 6 semanas de apatía, astenia,
y adinamia severas.

Examen físico:
T.A. 140/70. Pulso 1I0/min. Peso
57.7 kgr. Paciente asténica, adelgazada,
crónicamente enferma.
Cuello: bocio difuso II con soplo y
thrilI.
Cardiovascular: R.eR. 1I0/min. No Le.
Miopatía: positiva ++++.

Laboratorio:
Captación 6 horas: 63%
Captación 24 horas: 58%
ETR: 1.46

Tratamiento:
J131, 7 milicuriés

Evolución: Satisfactoria.

-N9 3-

N. M. P. Edad: 55 años. Sexo: masculino.
Diagnóstico ingreso:

Hipertiroidismo apático.
Cuadro clínico:

Cuadro de 1 mes de odinofagia, disfagia,
pérdida de peso, apatía y astenia.

Examen físico:
P.A. 110/60. Pulso n/mino
Peso 57,500 kgr. Talla 1.68 m.
Paciente adelgazado, asténico, con cierta
indiferencia al medio.
Cuello: no bocio palpable.
Cardiovascular: R.eR.76/min. No Le.
Miopatía: negativa.

Laboratorio:
Colesterol 189 mg, %
Captación 6 horas: ­
Captación 24 horas: 1%
T4: 18
T3: 0.73
ITI: 25

ECG.: Norma
Antic. antitiroglob.:

Positivo 1/250
Histopatología tiroides:

Tiroiditis subaguda.
Tratamiento:

Acido acetil salicílico.
Evolución: Satisfactoria.
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-N9 4-

F. O. F. Edad: 55 años. Sexo: masculino.
Diagnóstico ingreso:

Hipertiroidismo apático.
Cuadro clínico:

Cuadro de 1 año de pérdida de peso
de 60 libras; astenias, adinamia, debili­
dad muscular. Bocio de 15 años con dis­
minución de volumen del mismo en los
últimos 2 años.

Examen físico:
P.A. 110/70. Pulso 84/ mino Peso 46.5
kgr. Talla 1.62 m. Paciente tranquilo,
indiferente al medio.
Cuello: bocio difuso con n6dulo en el
istmo. Cardiovascular: R.eR 84/min.
A.eF.A. No Le.
Miopatía: negativa.

Laboratorio:
Colesterol: 166 mg.%
Captaci6n 6 horas: 31 %
Captación 24 horas: 49%
T3: 0.66

Antic. antitiroglob.:
Positivas 1/25.

ECG:
Fibrilación auricular. Alteraciones ines­
pecíficas de repolarizaci6n.

Histopat. tiroides:
Bocio multinodular (11O grs.) Fibrosis
e hialinizaci6n con epitelio bajo folícu­
los linfoides.

Tratamiento:
Tiroidectomía subtota1. Propanolo1.

Evolución:
Insuficiencia suprarrenal en postoperato­
rio que respondi6 a tratamiento médico.

-N9 5 -

e. M. L. Edad: 59 años. Sexo: masculino.
Diagn6stico ingreso:

Disfonía en estudio.
Cuadro clínico:

Cuadro de 2 meses de astenia, adinamia,
hiporexia, pérdida de 60 libras. Disfo­
nía de 1 mes.

Examen físico:
T.A. 110/70. Pulso 80/min.
Peso 48 kgrs. Talla 1.60 m. Paciente
tranquilo, bradipsíquico.
Cuello: no bocio palpable.
Cardiovascular: R.e.R. 80/min. No Le.
Miopatía: positiva + +++



Laboratorio:
Colesterol: 159 mg.%
Captación 6 horas: 51 %
Captación 24 horas: 37%
T4: 1
T3: 0.41
ITI: 43.9

Anuc. antitirog1.
Positivas 1/250.

ECG: Normal.
Hisotpatol. tiroides:

Bocio difuso (60 gr.) con hiperplasia.

Tratamiento:
Propiltiouracilo. Propanolol.

Evolución: Fallecido.

C. M. 1. Edad: 69 años. Sexo: femenino.
Diagnóstico ingreso:

Observación por disfagia. Obesidad.
D.M.

Cuadro clínico:
Cuadro de 6 meses de astenia, adinamia,
náuseas, vómitos, disfagia.

Examen físico:
P.A. 150/80. Pulso l20/min. Peso: 69
kgr. Talla 1.55 m. Paciente obesa, asté­
nica, deprimida, apática al medio.

Cuello: bocio multinodular.
Cardiovascular: R.eR. 120/min.
No I.e
Miopatía: positiva.

ECG: Cardiopatía isquémica.
Laboratorio:

Colesterol: 131 mg. %
Captación 6 horas: 4%
Captación 24 horas: 2%
T4: 16.3
T3: 0.75
ITI: 21.73

Tratamiento:

PropanoloJ. Metimazole.

Evolución: Satisfactoria.

-N9 7-

A. D. T. Edad: 75 años. Sexo: femenino.

Diagnóstico ingreso:
Hipertiroidismo apático.

Cuadro clínico;
Cuadro de 2 meses de pérdida de peso,
diarrea apatía progresiva.

Examen físico;
T.A. 130/80. Pulso 84/min. Peso 54.7
kgr. Paciente tranquila, bradipsíquica,
apática.

Cuello: bocio duro, multinodular.
Cardiovascular: R.eR. 86/min. No Le.
Miopatía: negativa.

Laboratorio:
Colesterol: 197 mg. %
Captación 6 horas: ­
Captación 24 horas: 28%
T4: 16
T3: 0.77
ITL: 20

ECG:
Bloqueo AV. ler. grado. B.R.D. grado
menor.

HistopatoI. tiroides;
Bocio nodular (88 gr.) con hiperplasia.

Tratamiento:
Tiroidectomía subtotal bilateral.

Evolución: Satisfactoria.

La edad fluctuó entre 53 - 75 años; o
sea, todos estuvieron sobre la quinta déca·
da y 5 de los 7 en ésta; 4 fueron femeni­
nos y 3 masculinos. La apatía fue el signo
cardinal de la sintomatología; en cuanto a
la palpación de la tiroides, no se palpó la
glándula en 2; en 3 se trató de bocio di­
fuso y en 2 era multinodular.

La colesterolemia fluctuó entre 131 y
197 mgrs.%. La captación de 1131 de 6 y
24 horas, estuvo elevada en 4; en 3 baja;
por probable bloqueo a yoduros. El T 3 os­
ciló entre 0.41 a 0.77; el T. entre 15 a 18;
el ITL entre 20 y 43.9. Sólo un paciente
tuvo ETR que fue de 1.46. En dos se de­
terminaron anticuerpos anti-tiroglobulinas
que fueron normales.

El tratamiento fue quirúrgico en 2 ca­
sos; con J131 en 2 casos; con metimazole y
propiltitiouracilo 2 casos; 4 recibieron co­
mo tratamiento preparatorio propanolol y
uno ácido acetil-salicílico, que fue el de la
tiroiditis subaguda.

De los 7 pacientes, falleció uno y la
evolución ha sido satisfactoria en el resto
(tabla 8).
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Comentario

La edad de aparición de este cuadro clí­
nico es, por lo general, en individuos so­
bre la quinta década, como ha sido refe­
rido por los autores (1) (3) (7); sin em·
bargo, no podemos decir que la edad sea
un factor determinante, ya que el cuadro
clínico ha sido descrito también en niños.
(1).

Creemos que otro punto de interés es
la clínica de estos pacientes:

a) .El diagnóstico de ingreso generalmente
es erróneo (8); sin embargo, 3 de nues­
tros casos lo tuvieron desde entonces;
muchas veces el clínico busca en la pér­
dida de peso inexplicable, la neoplasia
oculta, sobre todo del tubo digestivo; la
arritmia, la diarrea, o bien, los cambios
de personalidad con depresión acentua­
da. (8) (10). Pueden ser lo llamado
de atención del diagnóstico.

b) La apatía, que en todos es el signo car­
dinal, y es en ocasiones tan marcada,
que hay casos relatados como de hipo­
tiroidismo al ingreso; acompañan a ésta
la astenia, adinamia, mirada brillante y
miapatía severa. (1) (3) (4) (6) (7)
(8).

e) Como ya Lahey se refería, en oCilSiones
no se palpa bocio, es más frecuente que
el cuadro se presente en bocios multi­
nodulares o uninodulares; sin embargo,
3 de nuestros enfermos tenían bocio de
tipo difuso, o sea, que se trataba de En­
fermedad de Graves Basedow (7) (8).
Uno de nuestros enfermos se trató de
una tiroiditis de tipo subagudo, demos­
trada histológicamente. Creemos que este
caso, que es el N9 3, tiene suma impor­
tancia ya que de la literatura revisada
hasta este año, no existe informe en
que se haga mención a la tiroiditis sub·
aguda como productora de hipertiroidis­
mo apático y esto servirá para futuras in­
vestigaciones.

En el laboratorio un colesterol bajo, con
cifras poco usuales de ver en Costa Rica,
fue la norma presente. La captación de 1.151

a las 6 y 24 horas en aquellos casos en que
la glándula no estaba bloqueada por el em­
pleo previo de yoduros, fue siempre concor­
dante al cuadro clínico e igual podemos de­
cir del T3, T4, !TL Y el ETR.

El tratamiento fue efectuado con tioureas
y con 1_151 con buen resultado, a las dosis
u~uales y dos recibieron tratamiento quirúr­
gICO.

El caso de la tiroidjtis fue tratado con
ácido acetiI-salicílico, comportándose en la
manera que era de esperar.

Mucho se ha discutido en la literatura
sobre cuál es el origen de ia apatía ,de estos
enfermos; se discute aún el por qué no pre­
sentan un hipertiroidismo fIorido, o sea,
hiperquinético. Desde hace muchos años se
ha invocado el agotamiento de la médula su­
prarrenal, o la no respuesta periférica de los
órganos efectores a las catecolaminas. En
verdad, éste es un punto difícil y que no
ha sido aclarado del todo, si tal fuera cierto.
(1) ( 6) (8). El empleo del propanolol
como coadyuvante al tratamiento, estaría ab­
solutamente contraindicado en estos pacien­
tes (2) (68) (8); sin embargo, muchos
autores lo emplean y la justificación de su
empleo quizá para algunos estaría en que
varios de estos pacientes han muerto en cri­
sis tirotoxicósica (9), pero debe ser muy
cautelosa su aplicación, ya que dos de nues­
tros enfermos, el 4 y el 5, hicieron proble.
mas que nosotros hemos achacado al pro­
panolo!.

Es probable que este tipo de hipertiroi­
dismo sea diferente al hiperquinético, en
cuanto a patogenia y evolución; en general
son cuadros de muchos meses de evolución
que, como decíamos, pasan desapercibidos;
el paciente entra en apatía y continúa tran­
quilamente al coma y a la muerte. (1) (3)
(7) (8).

Como decía Frank Lahey cuando eran
operados: "ounca despertaban de la aneste­
sia o despertaban para caer en coma profun­
do". (1) (11 ) .
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