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ABSTRACT

Graves’ disease and Hashimoto’s thyroiditis are two autoimmune disorders that affect the thyroid gland.
However, although they may seem similar, their origins and clinical manifestations are surprisingly opposite.
What happens when one disorder causes an excess of thyroid hormones, while the other progressively
eliminates them? How can we distinguish between two such complex conditions when both can present
seemingly identical symptoms, and their diagnosis depends on details that only specialists can detect?

The challenge for doctors and radiologists is significant, as these diseases, although with completely different
mechanisms, can share confusing characteristics in imaging studies, such as ultrasounds. In Graves’ disease,
thyroid enlargement with excessive vascularization can be confusing, whereas, in Hashimoto’s thyroiditis,
signs of fibrosis and low blood flow present a different picture. The specific antibodies of each disorder are
crucial for making an accurate distinction, but how can we ensure a precise diagnosis?

This article explores the differences and similarities between these autoimmune diseases, highlighting the
importance of an accurate diagnosis and how advances in ultrasound and laboratory testing are revolutionizing
medical approaches.
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RESUMEN

Laenfermedad de Gravesy la tiroiditis de Hashimoto son dos trastornos autoinmunitarios que afectan la glandula
tiroides, pero, aunque parecen similares, sus origenes y manifestaciones clinicas son sorprendentemente
opuestos. ;Qué sucede cuando un trastorno provoca un exceso de hormonas tiroideas mientras que el otro
las elimina progresivamente? ;Como se puede distinguir entre dos condiciones tan complejas cuando ambas
pueden presentar sintomas aparentemente idénticos y su diagndstico depende de detalles que solo pueden
captar los especialistas?

El reto para los médicos y radidlogos es grande, pues estas enfermedades, aunque de mecanismos
completamente diferentes, pueden compartir caracteristicas confusas en estudios de imagen, como las
ecografias. En la enfermedad de Graves, un agrandamiento tiroidal con una vascularizacion exagerada puede
ser confuso, mientras que, en la tiroiditis de Hashimoto, las sefales de fibrosis y bajo flujo sanguineo
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presentan otro panorama. Los anticuerpos especificos de cada trastorno son cruciales para hacer una distincion
certera, pero, ;como podemos asegurar un diagndstico preciso?

Este articulo explora las diferencias y similitudes entre estas enfermedades autoinmunes, destacando la
importancia de un diagnostico certero y como los avances en ecografia y pruebas de laboratorio estan
revolucionando el enfoque médico.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Graves y la tiroiditis de Hashimoto son dos trastornos autoinmunitarios que afectan la
glandula tiroides, y aunque ambas condiciones comparten ciertas caracteristicas clinicas, presentan diferencias
fundamentales en su fisiopatologia, manifestaciones clinicas y diagnéstico. La dificultad para diferenciar
entre estas patologias se ha convertido en un reto tanto para los médicos clinicos como para los radiologos,
especialmente cuando se basa Unicamente en las observaciones clinicas y las pruebas ecograficas.

El diagnéstico diferencial entre la enfermedad de Graves y la tiroiditis de Hashimoto puede generar confusion,
dado que ambas pueden coexistir con alteraciones en los niveles hormonales tiroideos, como la tirotoxicosis en
el caso de la enfermedad de Graves o el hipotiroidismo en el caso de la tiroiditis de Hashimoto. Esta confusion
es alin mas notoria cuando los pacientes presentan una apariencia similar en estudios de imagen, especialmente
en ecografias, que son una herramienta cominmente utilizada en la evaluacion de enfermedades tiroideas.

Por lo tanto, el principal objetivo de este trabajo es abordar las diferencias clinicas y diagnosticas entre la
enfermedad de Graves vy la tiroiditis de Hashimoto, con el fin de proporcionar una comprension mas clara que
permita evitar diagnosticos erroneos y mejorar la precision en el manejo de los pacientes. En particular, se
hara énfasis en las dificultades y limitaciones del diagnostico ecografico, analizando como las caracteristicas
morfologicas y funcionales de la tiroides pueden ser interpretadas de manera distinta en cada una de estas
condiciones.

Marco teorico

Las hormonas tiroideas son las encargadas de regular el metabolismo celular, la produccién de calor, el
gasto cardiaco, la frecuencia respiratoria, el crecimiento y desarrollo, y el sistema nervioso. El eje hipotalamo-
hipdfisis-tiroides regula la produccion de estas hormonas, asi, el circuito comienza en el hipotalamo con la
liberacion de la hormona liberadora de tirotropina (TRH), en respuesta a esto, la glandula pituitaria libera la
hormona estimulante de la tiroides (TSH). La TSH viaja a la glandula tiroides, provocando la liberacion de T3
y T4. A medida que estas hormonas tiroideas ingresan a las células, sus niveles disminuyen en la sangre, esto
hace que el hipotalamo libere TRH y el bucle empieza de nuevo.®"

La enfermedad de Graves y la tiroiditis de Hashimoto son las dos formas principales de enfermedades
tiroideas autoinmunes, que se presentan en extremos opuestos de un espectro.??

La enfermedad de Graves generalmente se asocia al hipertiroidismo (aumento de produccion de hormonas
tiroideas), mientras que la tiroiditis de Hashimoto generalmente se asocia al hipotiroidismo (disminucion de
produccion de T3y T4).®

La tiroiditis de Hashimoto (TH) es un epdnimo basado en la descripcion de Haraku Hashimoto en 1912, que
la definio como un “estroma linfomatoso”, es decir, una glandula tiroidea agrandada e infiltrada con linfocitos,
por lo que, también es denominada tiroiditis linfocitica cronica.®

Fisopatologicamente, consiste en la formacion de anticuerpos antitiroideos (anticuerpos anti-peroxidasa
tiroidea (anti-TPO)) que atacan al tejido tiroideo, causando destruccion de las células foliculares y posterior
fibrosis glandular.®

La destruccion tiroidea marcada en la fase inicial, provoca la liberacion de hormonas tiroideas preformadas
de los foliculos destruidos a la circulacion sistémica (Hashitoxicosis), por lo que, durante esta etapa, los
pacientes pueden manifestar signos de hipertiroidismo.®

La pérdida funcional cronica de la glandula termina provocando hipotiroidismo, que se manifiesta con
numerosos signos y sintomas como, intolerancia al frio, bradicardia, aumento de peso, fatiga, estrefiimiento,
piel seca, alopecia, anemia, entre otros. Ademas, el crecimiento glandular (bocio), puede provocar localmente
la compresion de las estructuras cervicales adyacentes, ocasionando disfonia, disnea y disfagia.®

La enfermedad de Graves (EG), por otro lado, es la causa mas comln de hipertiroidismo en los paises
desarrollados (en donde la disponibilidad de yodo es suficiente). El principal mecanismo responsable del
hipertiroidismo en esta patologia es la activacion del receptor de la TSH por autoanticuerpos contra los
receptores de tirotropina (TSH-R-Abs), que actlan como agonistas, causando proliferacion e hiperfuncion de
los tirocitos, mayor liberacién de hormona tiroidea y agrandamiento de la glandula.?
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La predisposicion genética representa el 79% del riesgo para desarrollar EG, mientras que los factores
ambientales representan el 21%, entre los cuales estan el tabaquismo, el exceso de yodo, la deficiencia de
selenio y vitamina D.®

Los sintomas comunes de la EG son: temblor, sensibilidad al calor, pérdida de peso, ansiedad e irritabilidad,
bocio, exoftalmos, mixedema pretibial, alteraciones en los ciclos menstruales, disfuncion eréctil o disminucion
de la libido, fatiga, deposiciones frecuentes, palpitaciones y otros.

La medicion de la TSH basal sérica es el parametro de evaluacion inicial en la sospecha de disfuncion tiroidea.
Luego, la evaluacion de las hormonas tiroideas libres (T3 y T4), hace la diferencia entre hipertiroidismo o
hipotiroidismo. Por ultimo, la medicién de los anticuerpos anti-TPO y TSH-R-Abs, ofrecen un diagnostico preciso
de THy EG, respectivamente; aunque, existen casos de TH seronegativa en el 5-10 %.“10

La ecografia tiroidea apoya el diagndstico de EG y TH, como un procedimiento de imagen no invasivo, rapido
y preciso. Las caracteristicas ecograficas cardinales de la enfermedad de Graves son un agrandamiento difuso
y simétrico de la glandula tiroides (incluido el istmo) con contornos redondeados; un parénquima hipoecoico
y heterogéneo; y, una vascularizacion parenquimatosa marcadamente aumentada que da la apariencia de un
“infierno tiroideo” (la velocidad sistélica maxima en la arteria tiroidea inferior puede aumentar hasta 120 cm/s,
lo que no se observa en la tiroiditis de Hashimoto." En la EG, también se observa una captacion aumentada de
yodo radiactivo con 1-123 o I-131, en la gammagrafia tiroidea.(?

El aspecto ecografico clasico de la TH es una glandula hipoecogénica difusa, heterogénea, con finas estrias
fibroticas ecogénicas en su interior, moderadamente agrandada, con contornos lobulados. La vascularizacion
parenquimatosa puede variar desde hipovascular hasta hipervascular difusa. En la etapa atrofica/terminal, la
TH aparece como una glandula pequena, hipoecogénica con un patron de eco heterogéneo, y generalmente
hipovascular en Doppler.?)

Existen tres opciones de tratamiento para reducir la sintesis de hormonas tiroideas en la EG: los farmacos
antitiroideos que blogquean la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas, el tratamiento con yodo radiactivo y
la tiroidectomia total o subtotal.

La TH se trata con dosis de reemplazo de T4, mediante la terapia con levotiroxina, con la dosis necesaria
para normalizar la TSH sérica.(¥

Tanto la tiroiditis de Hashimoto como la enfermedad de Graves involucran difusamente el parénquima de la
glandula tiroides. Las manifestaciones clinicas son suficientes para diferenciar entre las dos enfermedades; sin
embargo, a menudo se necesitan modalidades diagnosticas para confirmar lo mismo. Las pruebas bioquimicas,
la ecografia y los examenes de medicina nuclear ayudan en el diagnostico.

DISCUSION

La enfermedad de graves es causada por la activacion del receptor de TSH por autoanticuerpos dirigidos
contra los receptores de tirotropina (TSH-R-Abs). Estos anticuerpos actlan como agonistas, lo que aumenta la
produccion de hormonas tiroideas. Este fenomeno se encuentra respaldado por estudios que muestran como
los anticuerpos estimulan la glandula tiroides, conduciendo a un hipertiroidismo.® La Tiroiditis Hashimoto
esta relacionada con la formacion de anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea (anti-TPO) que atacan el tejido
tiroideo, lo que lleva a la destruccion de las células foliculares y fibrosis. Segiin Vanderpump 2011, este
mecanismo autoinmune es el principal responsable de la disminucion de la funcion tiroidea en la fase crénica
de la enfermedad.®

Los sintomas de la enfermedad de graves incluyen pérdida de peso, temblores, ansiedad, exoftalmos y
bocio. La presencia de exoftalmos es un signo caracteristico y distintivo."® Prummel et al. (2004) enfatizan
que el exoftalmos es un sintoma prominente en la EG debido a la infiltracion de los mdsculos extraoculares y la
retroocular.® En la Tiroiditis Hashimoto, los sintomas de hipotiroidismo son mas comunes: intolerancia al frio,
aumento de peso, fatiga y estreiimiento. Ademas, la glandula tiroidea puede estar agrandada, pero la pérdida
de la funcion tiroides es mas progresiva. Un estudio de Tiemann et al. (2012) destaca como la TH conduce a un
hipotiroidismo subclinico o clinico con sintomas tipicos relacionados con la deficiencia de hormonas tiroideas."”

El diagnostico se confirma a través de la medicion de anticuerpos TSH-R-Abs, que son especificos para la
enfermedad de graves. Segun Sullivan et al. (2017), estos anticuerpos son un marcador diagnodstico clave
para la enfermedad.® En Hashimoto, se mide el nivel de anticuerpos anti-TPO para confirmar el diagnostico.
Un articulo de Anderson et al. (2019) resalta la alta prevalencia de estos anticuerpos en pacientes con esta
afectacion.

En la ecografia tiroidea, Graves muestra una glandula agrandada y con un patron de vascularizacion marcado,
lo que se conoce como “infierno tiroideo” debido a la alta velocidad de flujo sanguineo. Segin Maggiori et al.
(2020), la ecografia Doppler es una herramienta clave para observar la hiperactividad vascular.? La ecografia
muestra una glandula hipoecogénica, heterogénea y con posible fibrosis en los casos cronicos. Un estudio
de Koh et al. (2017) documenta como la ecografia Doppler muestra una baja vascularizacion en los casos
avanzados de la tiroiditis de Hashimoto.?"
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CONCLUSION

Las enfermedades de Graves y Hashimoto comparten una base autoinmune, pero presentan mecanismos
fisiopatoldgicos y manifestaciones clinicas opuestas. Mientras que la enfermedad de graves se asocia con un
exceso de hormona tiroidea, la tiroiditis esta relacionada con una deficiencia progresiva. Ambas condiciones
requieren diagndstico preciso y tratamiento especifico, que puede incluir tanto terapias farmacoldgicas como
intervenciones quirurgicas, dependiendo de la severidad de cada trastorno.
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