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I. INTRODUCCION

El Edema de Reinke
(ER) o edema crdnico de
los pliegues vocales es una
transformacién edematosa
del corion de la mucosa del
pliegue vocal que afecta al
espacio de Reinke y defor-
ma la cara superior y el
borde libre de ambas cuer-
das vocales. Este término lo
introdujo Hajek en 1926 (1).

Clinicamente estos
pacientes presentan una
disminucion de la eficacia
vocal. El timbre pierde su
mordiente y se ensordece.
Después el sujeto presenta
periodos de ronquera inter-
mitente y a veces cierta fati-
ga a la fonacién prolonga-
da. Mas tarde pierde su
registro agudo, la voz can-
tada es imposible y el tono
de su voz se agrava.
Cuando el ER es de gran
volumen pueden llegar a
presentar estridor o dificul-
tad respiratoria.

Por laringoscopia

RESUMEN

En la etiopatogenia del Edema de
Reinke se citan multiples factores
desencadenantes, entre ellos la
Disfuncion Tiroidea, ante la contro-
versia existente entre los autores
sobre su influencia, determinamos
en 30 pacientes diagnosticados de
Edema de Reinke por laringoscopia
indirecta: las hormonas tiroideas,
los anticuerpos antitiroideos, la
TSH basal y la prueba de estimula-
cion de TSH con TRH a los 20 y 60
minutos. En el 50% de los pacien-
tes los valores de TSH a los 20
minutos se encontraban mas eleva-
dos que los del grupo control de
sujetos sanos y por tanto presen-
tando un Hipotiroidismo Subclinico
desconocido hasta el momento.
Consideramos por tanto que el
hipotiroidismo subclinico es un fac-
tor etilégico importante del Edema
de Reinke.
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amplios y, asimetria y deca-
lage de fase de un lado res-
pecto al otro.

En la Etiopatogenia
se citan multiples factores
desencadenantes, pero
generalmente se presenta
en grandes fumadores y en
sujetos con mal uso y
abuso de la voz. Una de las
causas que se cita reciente-
mente es la influencia de
una alteracion endocrinold-
gica, el hipotiroidismo, aun-
gue no se conoce con exac-
titud el mecanismo desen-
cadenante ni tampoco si
esta relacién es cierta.
Sobre este aspecto se han
hecho distintos estudios a
lo largo de los afos, pero
las conclusiones no son
similares. Mientras unos
autores como Benfari y
Carluccio (2) sostienen que
hay una relacion clara entre
ER y disfuncion tiroidea,
otros como Lindeberg (3) y
White (4) la descartan.

Los estudios que des-
cartan la relacion entre

indirecta solemos encontrarnos con unas
cuerdas vocales deformadas por una forma-
cion tipo polipoide de amplia base de implan-
tacion.

En la Estroboscopia hallamos en la
vibracién fonatoria fendmenos ondulatorios

estas dos patologias se basan en la determi-
nacion de los niveles circulantes de hormo-
nas tiroideas y de TSH (Thyroid stimulating
hormone). Sin embargo el Hipotiroidismo
Subclinico precisa para ponerse en evidencia
la prueba de estimulacion de la TSH median-
te la inyeccion de TRH (Thyroid releasing fac-



tor). Benfari en 1992 (2) pone en evidencia la
correlacion entre el ER y las alteraciones tiroi-
deas, afirmando que el Hipotiroidismo subcli-
nico es la patologia érganica asociada mas
frecuentemente al ER.

El hipotiroidismo subclinico es definido
por Sanchez Franco (5) como la no evidencia
de sintomas clinicos presentando valores nor-
males de hormonas tiroideas circulantes pero
con aumento excesivo de la respuesta de la
TSH ante el estimulo de la TRH. Debemos
tener en cuenta que este diagnéstico tiene un
gran interés practico ya que implica la instaura-
cién de tratamiento sustitutorio hormonal.

Iniciamos el presente trabajo para,
segun los resultados que obtuviéramos,
incluir en nuestro protocolo de ER la peticion
sistematica de la determinaciéon de TSH des-
pués de la estimulacién con TRH, de la pre-
sencia de Anticuerpos antitiroideos y de los
niveles plasmaticos de hormonas tiroideas.

Il. MATERIAL Y METODOS

Recogimos desde primeros del presen-
te ano, 30 pacientes diagnosticados de ER
por la laringoscopia indirecta de la consulta.
Se trataban de 21 mujeres y 9 varones.

A todos los pacientes se les realizaba la
exploracién habitual ORL solicitando analiti-
camente la determinacién de los niveles de
T3 y T4, Anticuerpos antitiroideos circulantes,
y la prueba de TSH después de la estimula-
cién con TRH.

La prueba se realiza por la manana
determinando el nivel de TSH basal, y des-
pués de la administracion intravenosa de 200
microgamos de TRH, a los 20 minutos y a los
60 minutos de la estimulacioén.

En los sujetos normales el nivel de TSH
en respuesta al estimulo con TRH aumenta
3-4 veces respecto al valor basal y muestra
un pico entre los 10 y los 40 minutos. (Fig. 1).
En el Hipotiroidismo Subclinico se evidencia
una respuesta muy exagerada, con valores
que se mantienen elevados después de los
60 minutos (5).

Previamente sometimos a 9 individuos
control a la prueba de estimulacién para obte-
ner una curva y unos valores de referencia
normales. (Fig. 2). A los 20 minutos se obtuvo
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Fig. 1. Valores normales TSH

un valor medios de TSH de 9.4 ngr/dl con una
desviacion standard (DS) de 3.99 y un error
standard (ES) de 1.39. Consideramos que el
valor medio +/- IDS (9.4 +/- 3.99 = 5.41-13.4)
eran sujetos normales. Los valores entre 1DS
y 2DS (13.4-17.4) eran sujetos patoldgicos.
Los valores superiores a la media mas 2DS
(> 17.4 ngr/dl) eran claramente patolégicos y
por tanto subsidiarios de tratamiento sustitu-
torio hormonal. El tratamiento consistié en la
administracion diaria de 50 microgramos de
Levothroid en una sola toma por la mafana.

1
T MEDIA DS ES
O 1,16 047 0,16
15 8,4 3,97 1,40
30 9,2 3,86 1,29
L 60 5,8 2,35 0,78

Fig. 2. Valores Individuos Control TSH

lll. RESULTADOS.

En la prueba de estimulacion de TSH en
la serie de control, por tanto individuos norma-
les sin lesion de ER, obtuvimos a los 20 minu-
tos un valor medio de TSH de 9.4 ng/dl con
una DS de 3.99 y un ES de 1.39. En la valora-
cién de los pacientes estudiados considera-
mos normales, los que presentaban valores
comprendidos entre 13.4 y 17.4 ng/dl a quie-
nes repetiremos la analitica a los 6 meses y



dependiendo del resultado seran sometidos o
no a tratamiento sustitutorio, y a los valores
superiores a 17.4 ng/dl claramente patoldgicos
y por tanto inician el tratamiento sustitutorio
con 50 microgramos de Levothroid.

De los 30 pacientes, (Fig. 3) 15 (50%)
no mostraron alteracion tiroidea pero el otro
50% si: 3 presentaban aumento de anticuer-
pos antitiroideos, 13 (43.3%) presentaban
respuesta alterada a la estimulacién con valo-
res a los 20 minutos que iban desde 14.69
hasta 35.84 ng/dl, y un paciente presentaba
simultaneamente las dos pruebas alteradas y
otro no respondia a la estimulacion.

De los 15 sujetos patoldgicos, (Fig. 4 y
5) 9 presentaban valores claramente patoldgi-
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cos y estan siendo sometidos a tratamiento
hormonal. Los 6 restantes estan pendientes
de realizar el segundo analisis, uno de ellos
padece taquicardia paroxistica y toma
Propanolol que puede ser el causante de la
alteracion de la prueba de estimulacion.

Es importante destacar que de todos
los pacientes con valores alterados sélo uno
era varén, con una cifra de TSH a los 20
minutos de 14.69 ng/dl.

IV. DISCUSION

La falta de datos que definan la patoge-
nia del ER demuestra el insuficiente conoci-
miento de los mecanismos que lo desencade-
nan.

Los estudios como el de Lindeberg de
1989 (3) sobre 43 pacientes describiendo 4
con Mixedema y uno “bordeline”, que descar-
tan la relacion entre Hipotiroidismo y el ER se
basan sdlo en la determinacién de las hormo-
nas tiroideas y no en la prueba de estimula-
cioén, por lo que no debemos considerarlos.
En cambio el estudio de Benfari (2) que si se
basa en la prueba de estimulacién con TRH
encuentra una realcion entre el ER y el
Hipotiroidismo en el 79% de los pacientes, en
nuestra casuistica de 50%.

Consideramos por tanto, que el
Hipotiroidismo subclinico debe tenerse en
cuenta como una causa probable del acumu-



lo de mucopolisacdridos en el espacio de
Reinke de la cuerda vocal.

Ademas el tratamiento sustitutorio con
hormona tiroidea, en nuestra serie les ha pro-
porcionado a nuestros pacientes una mejoria
clinica.

V. CONCLUSIONES

1. En nuestro estudio hemos encontra-
do una alta incidencia de Hipotiroidismo
Subclinico desconocido hasta ese momento
para los pacientes, por lo que lo considera-
mos como un factor etiolégico importante del
Edema de Reinke.

2. En los protocolos de diagndstico del
ER debe incluirse la peticion sistematica de
hormonas tiroideas, anticuerpos antitiroideos,
y la prueba de estimulaciéon de TSH con TRH
para descartar el hipotiroidismo.

3. La terapia sustitutoria hormonal, no
debe considerarse alternativa al tratamiento
quirargico, pero si como profilaxis de la recidi-
ba, afadiéndola a las normas de higiene
vocal y a la terapia foniatrica, para eliminar el
mal uso y abuso de la voz.
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