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aciente con enfermedad tiroidea

autoinmune y nddulo tiroideo.

Reporte de un caso

Patients with autoimmune thyroid disease and a thyroid nodule. Case report
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a enfermedad tiroidea autoinmune (ETAI)

suele producir la alteracion del adecuado

funcionamiento de las hormonas tiroideas
produciendo una modificacién del metabolismo corporal.
El objetivo de este trabajo es describir la enfermedad tiroi-
dea autoinmune de esta paciente que a pesar de su sin-
tomatologia no solo se debe concluir con un diagnéstico
de hipotiroidismo sino mas bien se debe profundizar en
la patologia que le ha llevado a sufrir este padecimien-
to, ademas indicar que la enfermedad tiroidea tiene un
factor genético importante en individuos predispuestos.
Se trata de mujer de 54 afos de edad con anteceden-
tes familiares de hipotiroidismo y antecedentes persona-
les de artritis reumatoide que acude a consulta por que
ha notado de una forma casual una masa palpable en el
cuello no dolorosa ademas de sintomatologia compatible
a hipotiroidismo, luego de valoracién médica, examenes
complementarios orienta el diagnostico de enfermedad
tiroidea autoinmune. Una de las ETAI mas comunes es la
Tiroiditis de Hashimoto; solo en EEUU y Reino Unido su
incidencia es de 0,3 — 1,5 por 1000 habitantes entre los
30 a 50 afos de edad y es mas comun entre las mujeres
gue en los varones. Suele acompafarse en ocasiones de
un nédulo pequeno no doloroso que debe ser estudiado a
plenitud, en la actualidad tenemos muchas herramientas
de gran utilidad como el uso de la ecografia y la PAAF
(Puncion por aspiracion de aguja fina), sin embargo los
examenes de sangre muestran la presencia de anticuerpos
gue suelen dar la primera sospecha de enfermedad tiroi-
dea autoinmune.

Palabras clave: Hipotiroidismo, PAAF, Enfermedad tiroi-
dea autoinmune, Tiroiditis de Hashimoto, Nodulo tiroideo.

c
.0
(9]
(¥}
=}
T
(®)
S
frer)
=

utoimmune thyroid disease is often

induces modification of thyroid func-

tioning and disorder of body metab-
olism. The purpose of this case is to describe an autoim-
mune thyroid disease patient, whose symptoms required
further analysis to proper evaluate the presence of such
disorder, which has a strong genetic predisposition. The
case concerns a 54 year old woman, with personal history
of hypothyroidism and rheumatoid arthritis, who seeks
medical attention due to a visible and palpable mass on
her neck. One of the most common autoimmune thyroid
disease is Hashimoto’s thyroiditis, where only in the USA
and United Kingdom, its incidence is between 0.3-1.5 per
1000 people between 30-50 years of age; being more
common in women than in men. It's usually seen along-
side a thyroid nodule, which should be studied thoroughly
using ultrasound imaging biopsy with a fine needle, and
autoantibody measurement.

Keywords: Hypothyroidism, FNA, autoimmune thyroid
disease, Hashimoto's thyroiditis, thyroid nodule.

as Enfermedades Tiroideas Autoinmunes
(ETAI) estan entre las causas mas frecuentes
de enfermedad tiroidea. Cualquier afecta-
cién en la glandula tiroides ya sea interna o externa pue-
de producir alteracion en su funcionamiento adecuado
y repercutir en el metabolismo del cuerpo. Las enferme-




dades tiroideas son mas frecuentes en las mujeres que
los varones entre los 30 y 50 afos de edad'. En algunos
pacientes suele existir una historia familiar, la mayoria de
estudios demuestran la alteracién genética en personas
que sufren de enfermedades tiroideas autoinmunes con
antecedentes familiares?. Clinicamente se manifiesta con
un bocio firme y no doloroso que suele ser en ocasiones
multinodular, sin embargo la funcién tiroidea es variable
y de esto depende la sintomatologia de cada uno de los
pacientes, ya que en un 55% es eutiroideo, en un 15%
da sintomatologia de hipotiroidismo subclinico, en el 25%
hipotiroidismo y finalmente en un 5% puede llegar a un
hipertiroidismo transitorio®. Esta patologia autoinmune
suele acompafarse de otras sintomatologias tipicas del
hipotiroidismo en un 20% consistente en un bocio simple
algo irregular de consistencia firme y elastica pero en la
mayoria de los casos la palpacion no es dolorosa“. La fun-
cion tiroidea suele ser normal y en ocasiones el paciente
puede no tener sintomas, pero tras varios anos de enfer-
medad sin tratamiento entre un 3 al 5% desencadenarian
un hipotiroidismo irreversible®. Ademas entre las ETAI es
importante diferenciar entre la tiroiditis de Hashimoto con
la enfermedad de Graves que en si ambas llegarian a pro-
ducir un bocio esta ultima corresponde a una patologia
mas seria y drastica que acaeceria al paciente tales como
hipertiroidismo, bocio doloroso como un factor de riesgo
neoplésico, oftalmopatia de Graves®”.

Las enfermedades tiroideas autoinmunes producen una
alteracién en las células de la glandula tiroides que mo-
difican la funcién de Tiroxina (T,) y Triyodotironina (T,)
Esta alteracion autoinmune finalmente causa infiltracion
por leucocitos y la fibrosis, como resultado esto disminuye
la eficacia de los foliculos individuales®. Al continuar esta
lesion se empezara a detectar presencia de anticuerpos
bloqueadores de Hormona Estimulante Tiroidea (TSH),
anticuerpos anti tiroperoxidasa (Anti-TPO), anticuerpos
Tiroglobulina (Anti-Tg) que certeramente se acumulan en
los foliculos tiroideos afectando su funcionalidad y final-
mente produciendo un cuadro clinico de hipotiroidismo?.
Estos anticuerpos mencionados anteriormente se encuen-
tran también en algunas patologias autoinmunitarias
como en la DM1, Vitiligo, Addison, Esclerosis Multiple, y
la positividad de estos anticuerpos depende de la influen-
cia de polimorfismos genéticos en el desarrollo de dichas
enfermedades’®. La ETAI es una de las causas mas comu-
nes de bocio e hipotiroidismo que llegara a afectar per-
manentemente la glandula produciendo dafo directo con
transformacién acidofila de los foliculos tiroideos con in-
filtracion linfocitaria intersticial, es frecuente la presencia
de una reaccion fibrosa y los foliculos se tornan pequenos
con escaso coloide las células se tornan hipofuncionantes
ademas del riesgo de presentar nédulos en el cuerpo de la
glandula tiroidea'". El caso que se presenta a continuacion
es de una paciente de 54 afios de edad, con hallazgo cau-
sal de masa en cara anterior el cuello, con signos y sinto-
mas relacionados a hipotiroidismo. Se practican exdmenes
complementarios evidenciandose ademds patologia de
vias biliares afadida por lo que tuvo que ser intervenida

quirturgicamente y finalmente tras el sequimiento median-
te consultas posteriores se llega a un diagnoéstico de ETAI.

Descripcion del caso

Se trata de paciente de 54 anos de edad, de sexo feme-
nino, la cual acude con enfermedad actual de tres meses
de evolucién, por una masa en cara anterior del cuello
que ha notado de forma casual al palparse, acompanado
de aumento del peso, vértigo, caida del cabello, y adicio-
nalmente ha venido notando en los Ultimos dias cefalea
de caracteristica continua en horas de la tarde. Se recoge
el antecedente de estrefiimiento de 1 mes de evolucion,
manejada con lactulosa automedicada en las noches, en
dosis de 10 ml pre-suefio. Para sus sintomas constitucio-
nales, acude a facultativos, los cuales recomiendan el uso
de Levotiroxina en una dosis de 25 mcg en una sola toma
diaria via oral en ayuno; sin embargo, la sintomatologia
persistia. En cuanto a los antecedentes familiares, refie-
re que de parte materna existen casos reportados de hi-
potiroidismo y desde la parte paterna hay evidencia de
multiples cardiopatias. Desde el punto de vista de antece-
dentes personales presentaba dolor articular, rigidez ma-
tutina y tumefaccion articular simétrica, se le diagnostica
de artritis reumatoide ha tomado medicamentos en base
a Metotrexate, corticoides, AINES, Ultimo episodio de rea-
gudizacion de la sintomatologia hace 2 afos, actualmente
toma Etoricoxib (Arcoxia®) 120 mg dos veces al dia. Niega
habito tabaquico y alcohdlico.

Al examen fisico impresiona tinte ligeramente ictéri-
co en la piel y escleras, cejas y parpados sin alteracion.
Cardiopulmonar dentro de limites normales, con los si-
guientes signos vitales: PA 130/70 mmHg; FR 14 respi-
raciones por min; Pulso 68 Ipm; Temperatura 36.5°C; y
Sat02 de 92%. En cuello, se palpa masa pequefia no
dolorosa en cara anterior lateral derecha, de consistencia
solida que impresiona un tamafno aproximado de 2-3cm.
A la palpacion abdominal profunda en hipocondrio de-
recho presenta dolor moderado, resto de cuadrantes sin
alteracion. Al examen de miembros inferiores presenta
edema que se extiende a un limite entre el borde infe-
rior de los maléolos medio — laterales hasta el tercio me-
dio de la pierna, que deja févea de 3 seg. La piel en las
piernas es de consistencia ligeramente dura e impresio-
na xerosis. Durante la valoracién neuroldgica, se observa
estable, sin alteracion en pares craneales, reflejos tono y
fuerza muscular conservada, patrones de suefio largos no
entrecortados, con sueno de aproximadamente 10 horas
al dia. Las pruebas cerebelosas revelan prueba Romberg
positivo, memoria a largo y corto plazo normal, célculo
y razonamiento sin alteracién, salvo en lo que se observa
una personalidad a la entrevista con patrones asténicos,
labil afectivamente y temerosa. Desde el punto de vista
antropométrico, la paciente tenia un peso de 67,5 kg,
talla de 155cm e [ndice de Masa Corporal de 28,09 kg/
m?, catalogada como Sobrepeso. El laboratorio inicial se
recoge en la Tabla 1.
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Tabla 1. Analitica Sanguinea.

Descripcion Valores Valores de referencia
PCR: 28.0 mg/dL <6mg/dL
Glucosa. 88 mlgr% 70 — 100mIgr%
Colesterol 375 mg/dl. 200mg/d|

HDL 76 mg/dl H: >55mg/dl M: > 65mg/dl
LDL 200 mg/dI 130 — 159mg/dl
Triglicéridos. 300 mg/dI < 150mg/dI
Bilirrubina Total. 3,45 migr % 0,3-1
Bilirrubina Directa. | 2,15 migr % 0-0,3
Bilirrubina Indirecta. | 1,50 migr % 0,1-0,5
HbAc1 7,5 % 6,5 - 8%
Sodio: 125 mEq/L 136 — 146mEq/L
TSH 8 mUl/L 8,3 mUl/L
T3L 3 nmol/L 60 — 181nmol/L
T4L 2 ug/dL 4,5—-12,5 ug/dL

Al dia siguiente de hospitalizacion se solicita exdmenes de
imagen tales como ecografia abdominal donde se obser-
va higado normal, con vesicula distendida, con paredes
lisas, con polipo en su interior y colédoco libre. Ecografia
del cuello reporta una glandula tiroidea con presencia de
un noédulo con micro—calcificaciones en lobulo derecho
(Figuras 1-4).

Fig: 1: Vesicula distendida de paredes finas con pélipo
en su interior.
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Fig 2: Presente colédoco libre y presente polipo.

La valoracién por especialista en Neurologia, concluye con
la peticion de Tomografia Axial de Craneo, debido a vérti-
goy cefalea frecuente, obteniendo un informe radiolégico
normal. Se realiza una RX estandar de térax con resultado
normal y un electrocardiograma el cual resulta con trazo
normal. Subsecuentes andlisis de sangre reportan factores
de coagulacion normales, y serologfa para Hepatitis A, B,
C con resultado negativo. La paciente es estabilizada y du-
rante el segundo dia de hospitalizacién se siguiere admi-
nistracién de Levotiroxina 50 mcg via oral cada 24 horas.
Luego en horas de la tarde se practica Colecistectomia
Laparoscépica por su polipo vesicular, cuyo periodo posto-
peratorio inmediato transcurrié sin complicaciones. Se da
de alta al 4to dia en mejor condicién clinica y controles
endocrinoldgicos en las siguientes semanas por su sinto-
matologia de hipotiroidismo. El tratamiento ambulatorio
incluy6 analgésicos, antibiotico profilaxis por la colecis-
tectomia laparoscopica, Levotiroxina 50mg via oral al dia,
dieta rica en fibras, y tratamiento con Atrovastatina 10mg
diarios para hipercolesterolemia. A la siguiente semana, la
paciente acude a control en mejores condiciones clinicas,
trayendo examenes control que se describen en Tabla 2.
Finalmente se afade a su tratamiento Fluoxetina 50mg
por valoracion de médico psiquiatra bajo impresion diag-
nostica de depresion moderada, enzimas digestivas y pro-
tectores hepaticos, y betahistidina clorhidrato 16mg via
oral cada 12 horas por 15 dias. Se solicita laboratorio per-
tinente para ETAI, Anticuerpos anti TPO y ANA HEP para
la proxima valoracion clinica (Tabla 3).

TABLA 2: Laboratério Control

DESCRIPCION VALOR VALOR REFERENCIAL
T3L 1 ng/ml 0,52 — 1,85 ng/ml

T4 L 5,20 ug/dl | H:4,4-10.8 M:4.8—-11,6
TSH 6.56 ulU/L 0,39 -6,16 IU/L
Bilirrubina Total 2,5 gr% Hasta 1,10
Bilirrubina Directa 0,5 gr% Hasta 0,25
Bilirrubina Indirecta 0,9 % Hasta 0,5

TABLA 3: Pruebas Especiales de Autoinmunidad.
Pruebas Valor de

. Resultado | Unidad .
especiales referencia
ANTI-TPO Positivo 125 IU/L | 0 - 100 Negativo.

ANAHEP 2 (IFl) | Positivo 40 1 — 20 Negativo.

Una vez revisados los nuevos paraclinicos, la paciente es
mantenida con la misma dosificacion de Levotiroxina de
50mcg via oral al dia en ayunas. A los tres meses de trata-
miento se observa una mejor condicion de la paciente la
sintomatologia depresiva ha mejorado continua tomando
la Levotiroxina a dosis de 50mcg diarios y la Fluoxetina 50
mg diarios, una dieta adecuada y terapia fisica. Se rea-
lizan nuevos controles de sangre con resultados norma-
les (Tabla 4) y una nueva ecografia tiroidea en la cual se
observa mejor las caracteristicas ecograficas del nodulo
tiroideo previamente observado, describiéndose semisoli-
do, encapsulado de 3,7cm, clasificacion de riesgo TIRADS
4 (Figuras 5-6). Se le explica a la paciente el riesgo que
ofrece un nddulo de éste tipo, pero ella rehusa realizarse
la Puncién por Aguja Fina guiada por ultrasonido para la
valoracion citolégica del ndédulo tiroideo.




. . un TIRADS 4. Posteriormente se le realiza valoracion sérica
TABLA 4: Laboratorio Control Final . .
_ de Anti-TPO, ANA-HEP con resultado positivo lo que po-

DESCRIPCION | RESULTADO | UNIDADES | RANGOS dria orientar a una enfermedad tiroidea autoinmune en

PCR S mg/dl Hasta 6 este caso una Tiroiditis de Hashimoto.

VSG 7 mm x 60seg 1-12

Bilirrubina Total 0,63 mg/dl Hasta 1.10 La enfermedad tiroidea autoinmune como la Tiroiditis de
Bilirrubina Directa 0,15 mg/dl Hasta 0,25 Hashimoto corresponde a un conjunto de sintomas que se
Bilirrubina Indirecta 0,48 mg/dl Hasta 0,5 produce como consecuencia de un déficit de hormonas ti-
roideas, sus caracteristicas clinicas dependen en gran medi-
Fig: 5 Nédulo tiroideo derecho de 3,7cm da de la etapa biolégica en la que se desarrolle, la sintoma-

W3 tologia hipotiroidea es muy variada (Tabla 5). El diagnostico
S debe ser clinico con apoyo de examenes de laboratorio.

TABLA 5. Sintomatologia Hipotiroidea.

e et ) Intolerancia al frio.
e S — -

TIROIDES

e

- — . ‘ B Hipoexitabilidad celular.

Déficit de la hormona de crecimiento.

Lentitud del gasto cardiaco.

Hipotension arterial al principio luego hipertensién arterial.

Riesgo de arterioesclerosis por hipercolesterolemia.

Bradipnea.

Estrefiimiento e hipo-excitabilidad intestinal, aclorhidria, mala
absorcion intestinal.

Bocio tiroideo.

Edema palpebral.

Sobrepeso por metabolismo disminuido.

Motricidad disminuida.

Disminucién de la sudoracion.

Calvicie en mujeres y varones.

Piel reseca, gruesa, amarillenta por exceso de carotenos.

Uhas delgadas quebradizas.

Miembros pequefios con huesos cortos, macroglosia, denticion
atrasada.

Abdomen distendido con frecuencia umbilical.

Criptorquidia.

Falta de libido, retraso sexual, disfuncién ovarica, amenorrea,
esterilidad. Y oligospermia en el varoén.

1.0 218cm Somnolencia, fatiga muscular.

2 D 1.38cm

Psicosis, depresion, paranoia.

Alteracion de las capacidades intelectuales.

Hipercolesterolemia.

Mixedema que a la presion digital no deja fovea.

Mialgias constantes.

Disminucién de la funcién endocrina de insulina y glucagon.

enemos una paciente cuya sintomatologia es Vértigos.

compatible a una enfermedad tiroidea como Astenia e hiporexia.

un hipotiroidismo, ademas se acompanan otros Anemia perniciosa por déficit de la absorcion de Vitamina D.
sintomas como el vértigo, edema en miembros inferiores,

. ' ) " Anemia micrositica hipocrémica por falta de la absorcion del
sobrepeso, signos depresivos. Al mirar esta analitica san- hierro.

guinea se observa claramente la presencia de una PCR
incrementada, niveles de Colesterol total y LDL elevados,
hiperbilirrubinemia, hiponatremia, TSH incrementado con
T, un poco por debajo de su rango normal. La ecografia
tiroidea determina un nédulo Unico derecho de consisten-
cia soélida con microcalcificaciones clasificado dentro de

Para realizar un diagnostico de ETAI es mandatario de-
terminar los anticuerpos antitiroperoxidasa (Anti—-TPO),
los cuales tienen como blanco antigénico a la tiropero-
xidasa—enzima que constituye el principal componente
microsomal responsable de la inmunidad auténoma, re-
quieren de yodo y peréxido de hidrogeno para la sintesis
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hormonal'?. De manera similar la Tiroglobulina precursora
de la formacién de hormonas tiroideas, en procesos de
inflamacion de estas células en individuos predispuestos
en especial con componente genético se producen anti-
cuerpos en contra de la misma'. El Anti~TPO es positivo
en un 90% de los casos de Tiroiditis de Hashimoto, sin
embargo una positividad de estos anticuerpos no significa
que tenga alguna ETAI ya que suelen expresarse en enfer-
medades como anemia perniciosa, DM1, Ooforitis auto-
inmune, Sindrome poliglandular autoinmune, LES, Artritis
Reumatoide, y Esclerosis Multiple'. Los parametros de
normalidad para la Anti—TPO oscila entre 0-100 UI/L. Sin
embargo la citologia confirma el diagnostico™.

La historia natural de las ETAI corresponde: a) Estadio 1:
Paciente de riesgo, se pueden ver células inflamatorias
gue llevaran a autoinmunidad como macréfagos y células
dendriticas. Sin embargo en esta fase la TSH es normal con
T, ligeramente disminuida sin anticuerpos; b) Estadio 2:
Presencia de anticuerpos antitiroideos detectables en el sue-
ro; ¢) Estadio 3: Disfuncién tiroidea subclinica; y d) Estadio
4. Desarrollo de un hipotiroidismo, existe un Alelo C60T con
polimorfismo y se establece la gran posibilidad de ETAI'®.

Es interesante saber que el 40-50% de los pacientes in-
forman antecedentes familiares de alguna enfermedad ti-
roidea, en un estudio realizado en Reino Unido en el 2010
se seleccionaron 3000 pacientes con ETAI los cuales tenfan
otra patologia autoinmune ademas de la historia fami-
liar'”. En varios estudios de vasta data coinciden en una al-
teracion genética en especial de la Tiroiditis de Hashimoto
identificando antigenos de leucocitos humanos CTLA-4 y
CD25. En un estudio recopilatorio en Japdn indican que el
numero de genes alterados han aumentado y los hallaz-
gos corresponden a los alelos TSHR, Tg, HLA D, HLA D3,
MHC, CD40, FRCL3, IL2RA, FOXP3, genes 1431, 18921,
20911, Xp11, Xp21 para tiroiditis de Hashimoto y Gp,
13032, 12432 para Tiroiditis de Hashimoto y Enfermedad
de Graves''. En una ETAI se llegara a afectar permanen-
temente la glandula produciendo dafo directo con trans-
formacién aciddfila de los foliculos tiroideos e infiltracion
linfocitaria intersticial, es frecuente la presencia de una
reaccion fibrosa y los foliculos se tornan pequefios con
escaso coloide y las células se tornan hipofuncionantes
gue causa riesgo de presentar nédulos, estos pueden ser
hipofuncionantes que no captan yodo son la mayoria be-
nignos, nédulo funcionante que retienen el yodo y son
capaces de producir hormona tiroidea estos suelen ser en
ocasiones malignos?®?'.

Asi mismo los nédulos pueden ser capsulados la mayoria
de estos son benignos, y no capsulados que son irregu-
lares no se aprecia el signo del halo en la investigacion
ecografia y suelen ser malignos. Pueden existir uno o va-
rios nédulos tiroideos que segun a la clasificacion TIRADS
se categoriza el riesgo de malignidad y cuando realizar la
citologia, en TIRADS 3 es recomendable un seguimiento
ecografico, en TIRADS 4 y 5 se sugiere la citologia para
diagndstico, el examen de puncién por aguja fina es
sencillo mediante normas de asepsia, a veces no es ne-
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cesario usar anestésico local, con el cuello en extension
y la paciente comoda se ha de puncionar mediante guia
ecografica directamente al nddulo palpable???*. De igual
manera los marcadores tumorales en caso de sospechar
malignidad son los niveles séricos de tiroglobulina y calci-
tonina. El control se debe realizar periédicamente ya sea
ecografico como con los marcadores tumorales, pero si la
paciente nota crecimiento del ndédulo se ha de realizar la
PAAF diagnostica y posible tiroidectomia?24.

El edema de los miembros inferiores se puede explicar por
la retencion de agua y sal secundaria al deposito de tejido
mucoide, este depdsito es comun en la lengua y laringe
pues los pacientes con hipotiroidismo presentan la voz
gruesa ronca, y la disminucién de un gasto cardiaco que
produce disminucion del filtrado glomerular una reten-
cion de liquidos y posteriormente una hiponatremia por
dilucién. Puede existir un edema pericardico y aumento
del tamafo del corazén?. El aumento de peso es proba-
blemente debido a una alteracion importante del metabo-
lismo corporal pues la alteracién de la actividad proteica
en los acidos grasos correspondiente a un aumento del
colesterol total, triglicéridos séricos vy lipidos, relacionan-
dose con riesgo aterosclerético, lo cual se verd compensa-
do con la regulaciéon del metabolismo tiroideo en base al
tratamiento y la dieta, ademas de actividad fisica?®?’.

El vértigo es un capitulo aparte a este caso pero puede re-
lacionarse con la exacerbacion de un sindrome de Meniére
co-existente con hipotiroidismo, ya que por el metabolis-
mo enlentecido el metabolismo neuronal y las velocidades
de conduccion son menores?®. Existe un mayor riesgo de
depresion en enfermedades crénicas, las hormonas tiroi-
deas juegan un papel critico en el cerebro ya que acttan
en la secrecion de la dopamina, serotonina y la mielini-
zacion, la depresién esta relacionada con la enfermedad
tiroidea siendo necesario instaurar en ocasiones un trata-
miento antidepresivo?3°.

n el presente caso se concluye que la paciente

presenta Enfermedad Tiroidea Autoinmune

como la “Tiroiditis de Hashimoto” por la cli-
nica tipica de un Hipotiroidismo correlacionado con los
examenes de sangre de hormonas tiroideas en la que se
aprecia TSH incrementada ante una T, ligeramente dis-
minuida, ademas del resultado positivo de Anti-TPO. La
historia familiar de parte materna de hipotiroidismo se
la cataloga dentro de personas predispuestas de ETAI, el
90% de estos pacientes tienen anticuerpos antiperoxida-
sa y antitiroglobulina positivos. Como se demuestra se ha
relacionado la presencia de susceptibilidad genética y una
serie de factores ambientales desencadenantes como por
ejemplo el tabaco, estrés, aporte de yodo radioactivo. La
ETAI se produce por el dano directo a los foliculos tiroi-




Referencias

1.

deos riesgo de formacién de nddulos; lo que en este caso
la paciente ha presentado de forma casual un nédulo que
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