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Características clínicas del hipertiroidismo. 
Estudio de 100 pacientes

Por los Dres.: 
E. ALAVEZ MARTÍN,9 F. OCHOA TORRES10 y O. MATEO DE ACOSTA11 

Alavés, M. E. et al. Características (Unicas del hipertiroidismo. Estudio de 100 
pudentes. Rev. Cub. Med. 12: 1, 1973.

Se revisaron 100 pacientes hipertiroideos atendidos en la consulta de tiroides del I.E.E.M. durante los años 1968-70 sin 
haber recibido' tratamiento previo, observando desde el punto de vista epidemiológico una mayor proporción de 
mujeres, mayor incidencia entre 15 y 34 años y que no existe predominio de esta enfermedad en una u otra raza. Se 
determinó qué an ecfd lites familiares de tiroidopatías estaban presentes en el 44% de nuestros pacientes con mayor 
frecuencia por línsa materna. La forma más común de instalación del cuadro clínico fue la I\nta y la mayoría de nuestros 
enfermos no relacionó el inicio de la enfermedad con factor físico v o síquico. Los síntomas frecuentemente referidos 
fueron: aumento de volumen de la glándula, nerviosismo, palpitaciones, disnea dv esfuerzo, hiperfagia, sudoración 
profusa, pérdida de peso y sensibilidad aumentada al calor. Entre los síntomas hallamos bocio-difuso, temblor fibrilar, 
tensión arterial diferencial amplia, taquicardia, piel caliente y húmeda, hip rkinesia y retracción palpebral. No se pudo 
caracterizar un cuadro clínico del hipertiroidismo distinto a lo reportado en la literatura. Se corrobora la gran 
confiabilidad como test diagnóstico del índice de tirotoxicosis por Irooks y cols. 

Aunque el cuadro clínico del hipertiroidismo es al 
parecer bien conocido, el estudio de distintas 
series estadísticas12'10"18»19»25’20 permite 
reconocer grandes variaciones en la frecuencia de 
sus manifestaciones clínicas, las que pudieran 
corresponder, entre otros factores, a diferentes 
condiciones geográficas y dermográficas (hábitos 
alimentarios, riqueza de yodo en el suelo, etc.). El 
hecho de no encontrar en la literatura descrip-
ciones sobre el cuadro clínico del hipertiroidismo 
en países tropicales o subtropicales, como el 
nuestro, fue uno de los motivos principales que 
nos llevó al presente estudio a fin de precisar la
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 la frecuencia con que se manifiestan cada uno de 
los componentes de los distintos grupos 
sindrómieos, así como de tratar de precisar si 
existen diferencias epidemiológicas y clínicas con 
informes correspondientes a pacientes que habitan 
en otras latitudes. 

MATERIAL Y METODO 

Se analizan las características clínicas de los 
100 primeros pacientes hipertiroidéos vistos en 
la consulta de tiroides del IEEM.
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 sin tener en cuenta, edad, sexo, raza, variedad 
clínica de la enfermedad y con el único 
requisito de no haber recibido tratamiento 
específico. 

El diagnóstico de hipertiroidismo se 
fundamentó en el cuadro clínico y en 
exámenes de laboratorio. En la realización de 
la historia clínica se tuvieron en cuenta: 1) 
datos genéralos tales como edad, sexo, raza, 
antecedentes familiares de tiroidopatías, sin 
precisar estado funcional de las mismas; modo 
de comienzo de la enfermedad (súbito cuando 
el cuadro clínico se instala en un plazo no ma-
yor de una semana, rápido cuando se instala 
entre una semana y dos meses y lento en 
aquellos casos en los que el cuadro clínico se 
presentó en un período mayor de dos meses) y 
factores físicos y/o síquicos en relación con el 
inicio de la enfermedad, y 2) manifestaciones

clínicas tanto subjetivas como objetivas: a) 
Presencia o no de bocio, entendiendo como tal 
todo aumento del tiroides: el bocio se clasificó 
según la superficie de la glándula, en difuso 
cuando se encuentra aumentada de volumen en 
toda su extensión y de superficie regular, y en 
nodular cuando presenta aumento irregular ya 
sea difuso (multinodular) o único (uni- 
nodular); según su consistencia se dividió en 
firme, elástico y blando; en relación con el 
tamaño fue clasificado en menor de 40 g, entre 
40-80 g y en mayor de 80 g según el peso 
estimado por palpación, teniendo en cuenta 
que un tiroides normal pesa entre 20-25 g; se 
buscaron además síntomas y/o signos de 
compresión (disfagia, disfonía, disnea), así 
como soplos y thril sobre la glándula: 
b) Oftalmológicas: lagrimeo, ardor, prurito y
sensación de arenilla; exoftalmia determinada 
mediante el exoftalmómetro de Herthel 
considerando como exoftalmía medidas 
superiores a 18 mm o una diferencia de 2 mm  

o más entre ojos, retracción palpebral, signo de
Von Graefe, edema palpebral, ulceración 
corneal, quemosis y paresia o parálisis de la 
musculatura extrínseca; c) Cardiovasculares: 
palpitaciones, sudoración profusa y 
sensibilidad al calor; taquicardia (si la 
frecuencia cardíaca es superior a 90/min), T. 
A. considerada como normal: Max. 120, mili. 
80., trastornos del ritmo cardíaco y presencia o 
no de insuficiencia cardíaca; d) 
Neuromusculares: insomnio, astenia y disnea 
de esfuerzos, biperkinesia e hiperreflexia 
osteotendi- nosa; e) Dermatológicas: Caída del 
pelo corporal (cabello, vellos, axilas y pubis), 
urticaria facticia; piel caliente y húmeda, 
comparada con la del examinador, 
hiperpigmentación de la piel, vitÍligo y 
mixedema localizado en cualquier región del 
cuerpo, f) Otros síntomas y signos: Hiperfagia, 
consideramos como tal todo incremento en la 
ingestión de alimentos en las comidas 
habituales, así como en el número de comidas 
diarias; pérdida de peso, modificación en el há-
bito intestinal, alteraciones menstruales, 
esplenomegalia palpable y/o percutible y 
adenomegalias. 

El valor diagnóstico del índice de ti- 
rotoxicosis propuesto por Crooks y col.2 se 
valoró solamente teniendo en cuenta el número 
de pacientes hipertiroideos de esta serie, según 
su ubicación dentro de los tres grupos que se 
definen con este índice, a saber: hipertiroideos 
más de -4-19 puntos, dudosos entre —11 y+19 
puntos y eutiroideos de -f- 10 o menos. 

Con el objeto de confirmar el diagnóstico 
clínico a los pacientes les fueron realizadas las 
siguientes pruebas: PBI (método de Barker 
modificado), captación de 1-131 a las 24 horas 
y seriadas a las 2, 4, 6, 8 y 24 horas, así como 
el test de inhibición administrando 150 ug de 
T3 al día durante 7 días. 

Una vez recogidos los datos fueron ana-
lizados teniendo en cuenta los siguien
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tes aspectos: I) Distribución por edad, sexo y 
raza; 2) modo de comienzo de la enfermedad; 
3) factores desencadenantes tanto físicos como 
síquicos; 4) antecedentes familiares de 
tiroidopatías; 5) manifestaciones clínicas: En 
relación con la glándula tiroides, 
oftalmológicas, cardiovasculares, 
neuromusculares, dermatológicas y otras y 6)  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

valor del índice de tirotoxicosis propuesto 

RESULTADOS Y COMENTARIOS 

Distribución por Edad, sexo y raza. 

La mayor prevalencia de hipertiroidismo 
correspondió a las edades comprendidas entre 
15 y 34 años (Fig. 1). Nues-
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tro paciente más joven contaba con 5 años y el 
mayor con 66 años de edad. El 91% de los 
pacientes fueron del sexo femenino (11 1) 
siendo este predominio igual en cada uno de 
los diferentes grupos etarios. El 63% de 
nuestros pacientes fueron catalogados como 
blancos y el 31% como negros y mestizos. Los 
resultados obtenidos en la distribución por 
grupos etarios se corresponde bien con lo 
esperado, ya que es precisamente entre los 15 
y 34 años que la persona está sometida a 
situaciones más estresantes y de mayor 
demanda funcional (pubertad, matrimonio, 
embarazo y parto). 

En cuanto al predominio de pacientes 
femeninos, está de acuerdo con lo reportado 
por Mparís19 y Havard.8 Nos llama la atención 
la proporción reportada por McKUntock18 en 
su serie de 24/1. La preferencia por el sexo 
femenino pudiera explicarse por una mayor 
labilidad emocional en la mujer por estar 
sometida con mayor frecuencia a factores 
estresantes (embarazo, partos) o quizás a 
factores genéticos con mayor penetrabilidad 
para el sexo femenino o limitada parcialmente 
a él. 

La proporción de 2/1 entre blancos y negros 
a favor de los primeros está de acuerdo con la 
proporción de blancos, negros y mestizos de 
nuestra población general, Werner25 opina que 
los factolores raciales no influyen en la preva- 
lencia del hipertiroidismo. 

Modo de comienzo dr la enfermedad. 

De nuestros pacientes el 7% presentó un 
comienzo brusco, el 22% rápido y el 71% 
lento. La mayor prevalencia de la forma lenta 
pudiera estar relacionada con la composición 
etaria de nuestro grupo de pacientas, ya que a 
medida que la edad de los pacientes es mayor 
predomina esta forma de instalación. Esto  

 

 

 

 

 

 

pudiera explicar por qué predomina una u 
otra en las distintas series reportadas.1'519 
Factores desencadenantes. 

En nuestra serie el 10% de los pacientes 
relacionó el inicio de la enfermedad con stress 
físicos (trauma, infección, embarazo, parto, 
etc.), el 23% con trauma síquico y el 58% no 
recordó trauma físico y o emocional que 
pudiera relacionarse con el inicio de la 
enfermedad. 

En la literatura hemos observado amplias 
divergencias en la valencia de los factores 
síquicos, 80%,9 90%10 y 25%19 pudiéndose 
explicar este hecho teniendo en cuenta que: 

a) En ocasiones es difícil precisar con 
exactitud el momento que marcó el inicio 
de la enfermedad y además relacionarlo 
con un hecho específico capaz de 
desencadenarlo. 

h) La aceración en la estabilidad emocional 
de un paciente no tiene que ser 
necesariamente producto de un hecho de 
gran significación, sino que pudiera ser el 
resultante de la suma de situaciones poco 
evidentes pero que, actuando cons-
tantemente desajusten los mecanismos 
desconipensadores y desencadenen la 
enfermedad. 

c) En no todas las estadísticas se sigue el 
mismo criterio para clasificar un hecho 
síquico o físico, sin olvidarnos que en 
muchas ocasiones se entremezclan como 
en el embarazo y en el parto. Por la na-
turaleza de este trabajo no podemos 
brindar nuestra opinión sobre si estos 
factores desencadenan el cuadro clínico y 
si existe o no una personalidad o 
trastornos emocionales específicos que 
actúen como factores etiológicos, hechos 
ampliamente discutidos internacional-
mente.5’20 
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Antecedentes familiares de liroidopalias. 

En la Fig. 2 podemos apreciar que de 
nuestros pacientes, el 44% presentó an-
tecedentes familiares de tiroidopatías en la 
forma siguiente: a) por línea materna: 9% de 
tiroidopatía en la madre, 3% en abuelo, 9% en 
tíos y 5% en primos v 1>) por línea paterna: 
ninguno refirió tiroidopatía en el padre, 2% en 
el abuelo, \c/< en abuela 10% en tíos y ]r/< en 
primos. En el 4('/< había hermanos con tras-
tornos tiroideos. 

Hablamos de trastornos tiroideos sin 
especificar, ya que en muchos casos fue 
imposible precisar el tipo de patología tiroidea 
de los familiares, refiriendo otros antecedentes 
de tirotoxicosis, lripo- tiroidismo y enfermedad 
de Hashimoto en sus familiares. 

Estudios reaizados sobre la etiología de la 
tirotoxicosis, en los que se analizó su 
frecuencia en grupos familiares, sugirieron que 
la herencia o factores eco'ógicios pudieran 
predisponer a la enfermedad.21 Estudios 
clínicos posteriores,1,9,1 i 4 , a - i , 2«i ag' colno ]a 
comprobación de una mayor degradación de la 
tiroxina1" y de títulos elevados de LATS24 en 
familiares eutiroideos de pacientes portadores 
de bocio tóxico difuso, nos hacen pensar que si 
bien los factores ecológicos pudieran favorecer 
la enfermedad, su aparición está relacionada de 
alguna forma con factores hereditarios. La tras-
misión genética de un defecto autosómi- co 
dominante con mayor penetrabilidad en el sexo 
femenino o limitada parcialmente a él, parece 
ser la más probable según nuestros resultados. 
El defecto trasmitido pudiera estar en los meca-
nismos inmunológicos, ya que el bocio tóxico 
está íntimamente ligado a la presencia de 
autoanticuerpos antitiroideos circulantes. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
CUADRO CLINICO 

En la figura 3 se puede observar la 
frecuencia (expresada en porcentaje) de los 
síntomas v signos más importantes en nuestros 
pacientes, y en los Cuadros 1 y II se comparan 
con lo reportado por otros autores. 

Tirodes. 

El aumento de vlumen de la glándula 
tiroides como síntoma v, o signo fue 
constatado en el 100% de nuestros pacientes. 
En la revisión de la literatura hemos 
encontrado que sólo un autor reporta un 100% 
de pacientes con bocio,26 mientras que la 
frecuencia de hipertiroidismo sin bocio varía 
entre 13r¿ y 30% .i«.is,'!,.2:l Teniendo en cuenta 
el resultado obtenido, la existencia de 
hipertiroidismo sin bocio permanece en el 
campo de las posibilidades teóricas y 
sugerimos realizar un examen minucioso a 
aquellos pacientes clasificados como de 
padecerlo, en la seguridad de que éste será 
hallado. El 91% de los pacientes presentó 
bocio difuso, mientras que el resto lo 
presentaba en forma nodular (8 multinodulares 
y 1 uninodular) lo que contrasta con lo 
reportado par otros autores que señalan una 
frecuencia similar entre ambos grupos.14,10 Esta 
diferencia puede deberse a: 1) diferentes 
contenidos de iodo en H-jO y alimentos12,28 y 
21 tiempo de evolución de la enfermedad, 
salvo en el bocio uninodular. El soplo y thrill 
sobre la glándula como expresión del aumento 
en la vascularización de la misma fueron cons-
tatados en el 25^ y 10% de los casos res-
pectivamente, variando lo reportado en la 
literatura entre 20% y 84% de soplos.7,14 El 
bocio tenía consistencia firme en el 44% de los 
pacientes, elástica en el 47$ y blanda en el 9%. 
Aunque en todos los casos se constató bocio, 
su
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tamaño fue referido en 95 pacientes, siendo en 
42 menor de 40 y en 25 mayor de 80 g. 

Ningún paciente refirió disfonía y/o disnea y 
sólo 13 refirieron disfagia. 

\Ian if estaciones oftalmológicas. 

El síntoma más frecuente fue el “a- 
grandamiento de los ojos”, referido por los 
pacientes como “ojos botados”, “ojos 
saltones”, presente en el 58% de los casos. El 
20% refirió lagrimeo asociado casi siempre a 
ardor, prurito y sensación de arenilla. 

En cuanto a los signos oftálmicos ob-
servados en nuestros pacientes tenemos que: a) 
en el 53% se constató exoftalmia, variando la 
prevalencia reportada en la literatura revisada 
entre 25% y 58%.12,16,11,18 Ningún paciente 
presentó exoftahnia unilateral; b) la retracción 
palpebral se constató en el 64% de los 
pacientes variando su prevalencia en la 
literatura revisada entre 14% y 15% ;8,12 17,19 c) 
signo de Von Graeffe presente en el 44% 
constrastando con el 12% reportado;ls d) edema 
palpebral en el 39% de los pacientes, 17% en 
el párpado superior, 16% en ambos y 6% en el 
inferior y e) no se constató paresia o parálisis 
de la musculatura extrínseca, ulceración de la 
córnea, ni quimosis. En nuestra serie no se 
constató la presencia de oftalmopatía maligna. 

Creemos que las diferencias existentes sobre 
la prevalencia de los signos oculares entre las 
distintas series están relacionadas 
fundamentalmente con los criterios sustentados 
por los autores a la hora de definir estos signos. 

Manifestadones cardiovasculares. 

El 89% refirió palpitaciones, el 80% 
sudoración profusa y el 78% aumento de la 
sensibilidad al calor. La frecuencia de dichos 
síntomas en diferentes series es similar a la 
nuestra.12,10,19,26 La taquicardia estuvo presente  

 
 
 
 
 

en el 85%, llamándonos la atención la poca 
frecuencia 54%, 68% y 75% reportadas por 
otros autores.16’18’19 Quizás esta diferencia se 
explique por el criterio adoptado para definir la 
taquicardia. 

Clásicamente se acepta que en el hi-
pertiroidismo puede existir una tensión arterial 
diferencial aumentada a expensas, tanto de un 
aumento de la máxima, como de una caída de 
la mínima, expresión esta última de la 
disminución de la resistencia periférica.19,23,26 
En esta serie se comprobó lo señalado, ya que 
la diferencial estuvo aumentada en el 89% de 
los pacientes estando la sistólica elevada en el 
75% y la diastólica disminuida en el 46%. En 
el cuello se constató danza arterial sólo en el 
42%. Estos síntomas y signos pueden ser 
expresión de cambios hemodinámicos 
explicables por el aumento en la producción de 
calor característico del hipertiroidismo. 

Las manifestaciones de cardiopatía ti- 
rotóxieas estuvieron presentes sólo en el 15% 
de los pacientes en forma de extrasístoles 
(8%), fibrilación auricular (3%) e insuficiencia 
cardíaca (4%), no constatándose la presencia 
de síndrome anginoso o infarto del miocardio. 
Es difícil comparar nuestros resultados glo-
balmente con lo reportado en la literatura, ya 
que sólo hemos encontrado dos autores que lo 
hacen, uno con 20%3 y otro con 33%,22 
explicable por el número de pacientes mayores 
de 40 años en esas series. El 3% de pacientes 
con fibrilación auricular en nuestra casuística 
es bajo si lo comparamos con otros resultados 
que fluctúan entre 5% y 26%.12, i»,16,19,2« 
n¿mero tan reducido de insuficiencia cardíaca en 
nuestra serie (4%), similar a otros reportados 
3,14 no nos permite entrar a considerar su 
posible mecanismo patogénico. 
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Munifestaciones neuromuscidares. 

El nerviosismo constituyó el síntoma más 
frecuente en nuestros pacientes (95%), 
variando su intensidad de uno a otros. En las 
series revisadas este síntoma fue reportado del 
59% al 100%.4> i2)i3,i6,is,iu,i’ii EI insomnio se 
presentó en el 53% de los casos, porcentaje 
elevado si se compara con otros trabajos entre 
el 15-217o.3-13 

La afectación muscular, expresión del 
catabolismo proteico aumentado, se bizo 
evidente como astenia en el 70% de los casos, 
disnea de esfuerzo en el 83% y atrofias 
musculares en el 15%. 

En ningún paciente se constató síndrome 
miasténico. 

Como expresión de la hiperexcitabi- lidad 
neuromuscular en nuestros pacientes 
apreciamos: a) temblor fibrilar en el 90%, cifra 
elevada si se compara con otras series3,4,10’13’19 
donde lo refieren entre el 28% y 75% pero 
similar a otras;12,26 b) hiperkinesia en el 68% y 
c) hiperreflexia osteotendinosa en el 55%). 

Manifestaciones relacionadas con la piel y 

anexos. 

El 39% de nuestros pacientes refirió caída 
del pelo corporal (cabello y vello axilar y 
pubiano), siendo más frecuente el cabello, sin 
embargo, nunca pudimos comprobar dicha 
pérdida. El 10% refirió “urticaria facticia”. 

Entre los signos: a) la piel caliente se 
constató en el 80% y b) húmeda en el 74%; nos 
llama la atención la cifra de 22% referida por 
McKlintock'8 en relación con la pie! caliente, 
mientras que otros señalan frecuencias 
similares19 o superiores;26 c) dermografismo en 
el 16% de los enfermos; d) hiperpigmen-  

 

 

 

 

 

tación de la piel (difusa o limitada) se 
constató en el 6%; e) vitÍligo, el 1%, cuya 
aparición coincidió con el inicio de la 
tirotoxicosis, y como hecho significativo 
señalamos la pigmentación zonas, 
despigmentación al controlarse la hiperfunción 
tiroidea y f) mixedema pretibial, presente en 6 
pacientes, el que fue diagnosticado 
clínicamente y por biopsia de piel de la región 
anterointer- na de la pierna, constatándose 
aumento de los mucopolisacáridos ácidos. La 
frecuencia con que ha sido reportado el 
mixedema pretibial varía entre el 1% y 6%.3,4,17 

Otros síntomas y signos investigados. 

La hiperfagia se presentó en el 81% de los 
casos, similar a lo reportado por MacGavack16 
el 82%, aunque muy superior a lo señalado por 
otros autores, 
del 6% al 627o.3,4,12,18,19,26 

La pérdida de peso, a pesar de una mayor 
ingestión de alimentos, estuvo presente en el 
79% de nuestros pacientes variando lo 
reportado en la literatura entre el 34%, y 
95%>.3,4,12>13,18’19,26 En el 32% de los casos 
hubo diarreas y en el 21% constipación, cifras 
superiores a las reportadas por los autores 
anteriormente señaladas. Las alteraciones 
menstruales se presentaron en el 44% de las 
mujeres aptas para menstrual- y de ellas el 
60% fue por oligoamenorreas y baches ame- 
norreicos que pueden estar relacionados con 
modificaciones en la transformación periférica 
de los esteroides gonadales, ya que se ha 
comprobado que en la tiro- toxicosis se reduce 
la hydroxilación del C-16 y aumenta en C-2 
con lo que disminuye la formación de estradiol 
mientras que aumenta la 2-hidroxyestrona y la 
2- metoxyestrona.6 

Esplenomegalia palpable y/o percutible se 
encontró en el 18% de los casos y 
adenomegalia en el 10%, porcentaje similar o 
diferente de otras series.3,36 Este aumento del 
bazo y de los ganglios está relacionado con la 
acción hiperplasiante de la hormona tiroidea 
sobre el tejido linfático.
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Valor diagnóstico del índicei de tirotoxicosis. 

En nuestros pacientes, el índice de ti- 
rotoxicosis propuesto por Crook y col.2 dio 
valores correspondientes a hipertiroidismo, es 
decir, más de 19 puntos en el 88% de log 
casos. En el 12% el resultado fue dudoso, es 
decir, entre 11 y 19 puntos y en ninguno fue 
normal (menos de 10 puntos). Nuestros 
resultados confirman la utilidad diagnóstica de 
diclio índice que en manos de los autores con-
fieren un 85% de seguridad en el diagnóstico.2 

A la hora de cumplimentar el segundo 
objetivo de este trabajo, o sea, caracterizar un 
cuadro clínico del hipertiroidismo en nuestro 
país que pudiera ser similar al de otros países 
subtropicales, ya que las descripciones clínicas 
clásicas tuvieron su origen en otras latitudes 
con características socioeconómicas, cli-
máticas, con contenido de iodo en la HjO, 
alimentarias, etc., diferentes a las nuestras, nos 
encontramos con que resulta muy difícil o 

prácticamente imposible. Decimos esto, 
basándonos en el análisis de los Cuadros 
donde se comparan los porcentajes de 
frecuencia de los síntomas y signos recogidos 
con los obtenidos por los diferentes autores. 
En dichos Cuadros podemos observar los 
siguientes hechos que a nuestro juicio resultan 
de interés: 1) la poca frecuencia con que han 
sido recogidos los signos en las distintas series 
si se compara con la de los síntomas y 2) las 
grandes diferencias entre la frecuencia de 
síntomas y signos cuando se comparan las 
distintas series revisadas por nosotros. Estos 
dos hechos nos hacen pensar que no existe un 
criterio definido para recoger o valorar los 
síntomas y/o signos en los pacientes 
portadores de esta entidad y que en los trabajos 
recientes, por nosotros revisados, no se han 
recogido de manera uniforme, los síntomas y/o 
signos reportados clásicamente como fre-
cuentes.

 

SI MMARY 

Alavez, M. E. Clinical characteristics of hypenhyroidism. A 100-puticnts study. Rev. Culi. Med. 12: 1, 1973. 

One-hundred cases of hyperthyroid patient* attended al the thyroid consultation of tlie Insti- tute of Endocrinology and 

Metabolic Diseases over 1968-1970 without having received previous treatment were reviewed. Froin an epidemiological 

standpoint. il was foiuid a larger proportion of women, a greater incidence between 15 and 34 years oíd and absence of 

predomíname of this disease over one or other race. It was determined which familial backgrounds of thyropa- thies were 

present in 44% of our patients, witli a greater incidence for maternal line. The mosl usual way oí clinical picture 

presentation was tliat low one and most of our patients did not relate the disease beginning to any physical and/or 

psychical factor. Frequently related sym- ptoms were: increase of gland volume, nervosity, palpitations, exertional 

dyspnea, hypcrphagia, profuse sweating, weight loss and increased heat sensivity. Among patient’s symptoms we found 

diffuse goitor, fibrillary tremor, wide differential arterial pressure, tachycardia, hot and wet skin, hyperkinesia and 

palpebral retraction. It could not be cliaracterized a clinical picture of hyperthyroidism different from that reported in 

literature. Great reliability of this technique as a test for diagnosing the thyrotoxicosis rate proposed by Crooks and Cois is 

proved. 

RESUME 

Vlavez M. E., et ul. Caractéristiques cliñiques de l'hyperthvroidisme. Etude de 100 patients. Rev. Cub. Méd. 12: 1, 1973. 

On piésentc une étude sur 100 patients hyperthyrodiens traites á la co<nsultation de thyroíde . . í-&E.M. pendant les 

annéee l%8-70, sans traitement prealahle, observant du point de vue épidémiologique une plus grande proportion de 

femmes et une plus grande incidence entie 13 et 34^ ans, sans constater prédominance de cctte ma ludio dans les 

différentes races. On a determiné qu’il y avait d'antécedents familiales ds thyroi'dopathies dans 44% de nos patients, plus 

fréquement maternel. La forme la plus commune d’intallation du cadre
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clinique a été la forme lente, et la p,lupart de nos patients n’a pas mis en rapport le cominencement de la maladic avec 

facteur physique et/ou psychique. Les symptómes fré. quemmvnts lapportés ont été: augmentation du volume de la 

glande, nervosité, palpitations, dyspnée d’effort, hyperphagie, sueur profusa, perte de poids et sensibilité augnientée á 

la chaleur Parmi les symptómes on trouve la goitre diffuse, tremblement fibrillaire, tensión artérielle différentielle 

ampie, tachycardie, pean chande et humille, hyperkinésie et rétraction palpébralc. On n a pas pu établir les 

caractéristiques d’unt cadre clinique d’hyperthyroídisme différente a celle reportée dans la littérature. On met en 

évidence Findice de tliyrotoxicose proposé par Cro-oks et coll., coinme le test diagnostique par excellencc. 

PE3KME. AjiaB33 M. 3., h jrp. KjraHírqecKHe xapaKTedhcthkh ri£nepTHpoHjrK3Ma.M3yqe-' 
HHe 100 CJiyMaeB. Rev. Cub. iied. 12: 1,1973. 

Ehjio nepecMOTpeHO 100 CJiy^aeB óojilhhx rimepTirpo;am3MOM,npiiHHThix Ha koh- 
cyjítTaEjiHX no cneru-iaJiBHOCTa b MHCTHTyTe SHflOKpKHOjionoi h OóMeHHHx 3aóo- 
jieBaHHÉ b nepuoje ot I968r. bo I9?0r. h KOTOtóe He nojiy^ajni jio sToro npenBapiiTejiBHoro 
jie^eHíiH.C anrmeMHOJioriíHecKOK totoh 3peH¡-iH Haójno,najioci> óojiee ehcokos '■íircjio 
33óojieBaBiuiix xeHCKoro nojia,HaiiÓojn>mafl nacTOTa otmb- THJiact b bo 3 pac Te ot 15 so 34 
;ieT h He Ghjio npeoCjiajaHua 3a0ojieBaer.ioc- tii cpejDi Jiiojiefi KaKOft-jDifio pacoBori 
npKHawieaHocTii.CeMeÉHHe npe,mnecTByx)- .'iHe roaKTH ycTaHOBmHCB y 44-b Hanmx 
CojiiHHx.rjiaBKUM 0Ópa30M no MaTepzHc- ko2 jDiHHK.4ame Bcero KJEHinecKaH KapTima 
noKa3HBaJiaci> Mejuienno n ó6jr&- IMHCTBO Hamnx ÓOJTBHHX He CBH3tTBajI0 
Ha^aJIO ÓOJie3HH C $H3HHeCKHM HJIK ncü- xmecKíroi (JaKTOM.Car.Me oóH'^HHe 
chmiitomh óujDiiyBejiirqeHHe oóteMa jsejie3H, HepBHoe 
cocTOHHHe.nanBnHTaixíiH.iiHCiiHoa ot ycHJuiH,noOT$arnH,oÓHJiiHoe bc- üOTeBaHne 
.noTepn Beca h noBHEieHHan mvbcTBHTejibhoctl k bhcokoh TeMnepa- Type.B ■'líicjie 
chmtitomob OTMeMaraTCfl jma:<|y3HHñ 30ó,á!nOpmuiKpHoe jpoaaHHe, nmpoicoe 
jmc&íepeHiinajii.Hoe apTepnaJiBHoé HanpH)KeHiíeÍTaxnKap,míH,BJia3CHaH ro- pjrqan 
KOKa,ranepKiiHe3 n najiBneOpaJiBHan peTDaKmw.He ynajioci oxapeKTepu- 30BaTi> 
K.wiHvnecKy¡o KapTiiHy rímepTnpoimusMa'.OTJiii^aKinyrocfl ot H3Ji0®eHH0H b 
jniTepaType.üopTBepsmaeTCfi BHcoKafl HajesHOCTB noKa3aTejifl THpeoTOKCHKO- 
03a,npe,mioKeHHoro KpyyKc h Kojibc b Ka^ecTBe jmarHOCTtrqecKoro TecTa. 
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