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INTRODUCCION

La glandula tiroides es un oérgano que se
encuentra en la regién anterior del cuello, el
cual se encarga de la producciéon de dos
hormonas, la tiroxina (T4) y la triyodotironina
(T3). Ambas hormonas tienen un rol
fundamental en la diferenciacién celular en la
etapa del desarrollo y ayudan a mantener la
homeostasis tanto termégena como metabodlica
en la etapa adulta.

Su funcidén esta mediada y controlada por el eje
hipotalamo-Hipdfisis (esta ultima secreta TSH,
hormona que estimula la produccion de
hormonas tiroideas).

Esta glandula puede ser susceptible a
diferentes trastornos, siendo actualmente los
mas comunes los de etiologia autoinmune, los
cuales pueden llevar a una sobreproduccién de
las hormonas, en el caso de un hipertiroidismo,
o una destrucciéon glandular que lleve a un
hipotiroidismo; siendo ambos casos los
extremos de la enfermedad.

Igualmente existe otra entidad conocida como
“sindrome eutiroideo enfermo” donde la causa
no es propiamente tiroidea, sino que la
alteracion de las hormonas se debe a una
enfermedad sistémica.

Cabe diferenciar dos entidades respecto a esta
enfermedad; el hipotiroidismo clinico y el
subclinico, siendo este ultimo mas frecuente
(0,3 y 4,3% respectivamente).

Etiologias

El hipotiroidismo lo podemos diferenciar de
acuerdo con el nivel del dafio en el eje
hipotalamo-hipéfisis-tiroides; siendo las
primarias las alteraciones de la tiroides, y las
secundaria cuando la alteracién se encuentra a
nivel de hipotalamo/hip6fisis.

Tabla 1. Causas de hivotiroidismo

Causas primarias (95% de los casos)

Autoinmune Tiroiditis de Hashimoto,

tiroiditis atroéfica

Tratamiento con 1131,
tiroidectomia (total o
subtotal), radiacion externa
cervical.

Iatrogénica

Farmacos Contraste yodado,
Amiodarona, litio, anti-
tiroideos, inhibidores de
tirosina quinasa, interferén
alfa, aminoglutetimida, entre

otras.

Congénito Agenesia/disgenesia tiroidea,
dishormogénesis o mutacién

del gen del TSH-R,

Deficiencia de yodo

HIPOTIROIDISMO

Amiloidosis, sarcoidosis,
hemocromatosis,
esclerodermia, cistinosis,
tiroiditis de Riedel (fibrosa).

Trastornos
infiltrativos

Epidemiologia

El hipotiroidismo corresponde a signos y
sintomas producto de una disminucién de las
hormonas tiroideas.

Esta enfermedad, a nivel mundial, tiene una
prevalencia entre el 2-4,3% aproximadamente,
mientras que en Chile segun la ultima Encuesta
Nacional de Salud (ENS) su prevalencia, tanto
en la forma clinica como subclinica, es de un
18,6 %; teniendo una incidencia mayor en
mujeres y en la tercera edad >60 afios. (5-8
veces mas frecuente en mujeres que en
hombres).

Sobreexpresion de la desyodasa 3 en el hemangioma
infantil

Tiroiditis asintomatica
(incluyendo la puerperal),
subaguda; interrupcion del
tratamiento con tiroxina,
luego de administracién de
1131 o tiroidectomia subtotal
por enfermedad de graves.

Transitorias

Causas secundarias o centrales (5% de los casos)

Hipopituitarismo | Tumor, cirugia, radiacion,
trastornos infiltrativos,
vasculares (Sd. Sheehan),
trauma.

Déficit/inactividad aislada de la TSH

Tratamiento con bexaroteno

Tumor, traumatismo,
trastorno infiltrativo,
idiopatico.

Enfermedades
hipotalamicas

Resistencia generalizada a las hormonas
tiroideas




Es importante destacar que mas del 90% de las
causas son de origen primario, siendo la mas
prevalente en zonas suficientes de yodo como
Chile, la tiroiditis de Hashimoto, pero en zonas
deficientes de éste sigue siendo la falta de yodo
la causa mas frecuente de hipotiroidismo.

Tiroiditis de Hashimoto

Esta enfermedad tiene una incidencia anual de
4 por cada 1000 mujeres, y 1 cada 1000
hombres. Se considera que se debe a una
combinacién de factores genéticos 'y
ambientales. Es rara su incidencia en nifos, y
si se presenta, se relaciona principalmente con
retraso del crecimiento.

Tiene una evolucién gradual, manifestandose
en un principio como hipotiroidismo
subclinico, a veces acompafiado de bocio, y en
etapas mas avanzadas, debido a la destruccion
glandular, se produce atrofia tiroidea.

Esta enfermedad se debe a una destruccién
autoinmunitaria de los foliculos con infiltrado
linfocitario difuso, el cual en el 90% de los
casos presenta anticuerpos anti TPO (anti
tiroperoxidasa) y anti-tiroglobulina (anti Tg)
positivos. Cabe destacar que la detecciéon de
ellos no sirve para el seguimiento de la
enfermedad, solo para el diagnéstico y los
titulos no son relevantes en el curso de la
enfermedad, sino mas bien si estan presentes o
no.

Con frecuencia se puede asociar a otras
enfermedades autoinmunes (vitiligo,
enfermedad de Addison, DM tipo 1, Sd. Sjogren,
entre otros; llegando a ser parte incluso del
sindrome poliglandular tipo 2.

Clinica

Clinicamente el hipotiroidismo suele
manifestarse con un comienzo insidioso y por
lo mismo, muchos pacientes consultan en
etapas avanzadas de la enfermedad.

Podemos dividir los sintomas y signos de
acuerdo con el mecanismo que llevan a su
aparicién; siendo los  principales el
enlentecimiento metabdlico y la acumulacion
de sustancias de la matriz
(glucosaminoglicanos).

TablaZ2 y 3. Sintomas y signos de hipotiroidismo

Mecanismo Signos

Enlentecimiento | Enlentecimiento de
metabélico movimientos y del habla
Retraso en la relajacién de los
reflejos tendineos

Bradicardia

Carotenemia (tinte amarillo de
la piel por acumulacién de
carotenos)

Acumulacién de Piel seca y aspera; frialdad
sustancias en la distal

matriz Edema en cara, manos y pies
(mixedema, no presenta signo
de la févea),

Pérdida del tercio externo de
las cejas

Macroglosia

Sd. del tunel carpiano

Otros Hipertension diastoélica (por
aumento de la resistencia
vascular periférica)

Derrames en cavidades serosas
(pleural/pericardico/ascitis).
Galactorrea.

Bocio

Mecanismo Sintomas

Enlentecimiento
metabodlico

Fatiga, debilidad,
somnolencia.

Intolerancia al frio
Disnea

TPeso (3-5 kg) con escaso
apetito

Disfuncién cognitiva (mala
memoria y dificultad para
concentrarse).
Constipacion

Caida de pelo (alopecia) y
onicolisis.

Acumulacion de Sequedad de piel
sustancias en la Voz ronca (por edema
matriz laringeo)

Edema

Sd. Apnea del suefio

Otros Déficit auditivo

Mialgias y parestesias
Depresion

Menorragia (mas avanzada
oligo/amenorrea).
Artralgias

Retraso en la pubertad




Estudio diagnéstico

Frente a la sospecha clinica de un
hipotiroidismo, se debe realizar una anamnesis
exhaustiva para indagar en posibles causas de
la enfermedad.

Sin embargo, debe considerarse que un
porcentaje de pacientes afectados van a ser
asintomaticos, por lo que en las gufas Clinicas
MINSAL 2013, se recomienda estudio de
tamizaje a los siguientes grupos de personas:

e Antecedente de cirugia tiroidea, terapia
con radioyodo o radioterapia cervical.

e Disfuncidn tiroidea previa conocida

e presencia de anticuerpos anti-tiroideos.

e Hipercolesterolemia

e IMC>30

e Infertilidad

e Embarazadas

e Hallazgo de bocio al examen fisico

e Uso crénico de Amiodarona o litio

e Edad <65 afios con depresion confirmada

e Edad 265 afios con sospecha de depresion
o trastornos cognitivos

e Sindrome de Down

e Sindrome de Turner

e Antecedente personal de otras
enfermedades autoinmunes (DM 1, Sd.
Sjogren, Esclerosis sistémica, Artritis
reumatoide, Enfermedad de Addison,
Enfermedad celiaca, Vitiligo).

El estudio diagndstico frente a la sospecha
consiste en la cuantificacién plasmatica de TSH
yT4 libre (no es necesario medir T3). Se
recomienda dado el ritmo circadiano de la
secrecion de TSH, tomar la muestra en la
mafana.

Laboratorio | Primario | Subclinico | Central

TSH i) ) Normal
ol
T4L l normal l

Tabla 4. Laboratorio en hipotiroidismo

e Valor normal TSH: 0,5-4,5mU/I.
e Valor normal T4L: 0,8-1,8 ng/dl.

También se pueden apreciar
alteraciones en el laboratorio general:

algunas

e Hipercolesterolemia: T Triglicéridos y
LDL con disminucién de HDL.
e Hiponatremia

e TCK
e Anemia normo-normo/ macrocitica/
microcitica.

e Hipoglicemia
e Hiperprolactinemia.

Como estudio etioldgico complementario, se
puede realizar la deteccion de los auto-
anticuerpos mencionados anteriormente, los
cuales son positivos en un 90% de los casos.

El diagnéstico definitivo se hace con dos
muestras de TSH elevadas, y en el caso de ser
clinico, ademas con una muestra de T4L
disminuida.

Tratamiento

Una vez realizado el diagndstico de
hipotiroidismo clinico, se debe planear el
tratamiento a seguir.

Los objetivos del tratamiento son:

- Alivio sintomatico

- Normalizar la secrecion de TSH

- Reducir el bocio en caso de presentarlo
- Evitar el sobretratamiento

El firmaco de eleccion es el uso de levotiroxina
(LT4). No se recomienda actualmente el uso de
triyodotironina (T3) porque posee vida media
corta y hay riesgos de sobredosificacion
asociado a su uso.

La dosis de levotiroxina inicial depende de los
niveles de TSH y del peso del paciente. Se
administra por via oral, existiendo
disponibilidad limitada en Chile de la
formulacién para uso intravenoso para casos
excepcionales (coma mixedematoso)

Valor TSH Dosis de T4L

(mu/l)

<10 25-50ug/dia (0,5ug/kg/dia).
10-20 50-100ug/dia (1ug/kg/dia).
>20 1-1,6ug/kg/dia

Tabla 5. Dosis del tratamiento hipotiroideo




Consideraciones importantes

e La ingesta debe ser al menos 30 minutos
previo al desayuno, puesto que requiere
ambiente acido y estdomago vacio para su
absorcion.

e Evitar uso conjunto de farmacos que
interfieran en:

o Absorcién: fierro, carbonato de calcio,
inhibidores de la bomba de protén,
aluminio, colestiramina, Sucralfato.

o Aumenten el Clearance: fenitoina,
fenobarbital, carbamazepina.

e Considerar patologias que podrian
interferir con su absorcién: Sd. de mala
absorcion, anemia perniciosa, enfermedad
celiaca, antecedentes de cirugia bariatrica.

e Se debe aumentar las dosis en caso de
embarazo (entre 30-50% dependiendo del
trimestre), frente al uso de estrégenos
orales, asi como frente las situaciones
mencionadas anteriormente.

Seguimiento

El seguimiento consiste en control clinico a las
6 a 8 semanas de iniciado el tratamiento con
TSH y T4L. Los rangos de TSH objetivo
dependen de la edad del paciente.

Tipo de paciente | Rango TSH (mU/1)
Paciente joven 1-3

60-70 afios 3-6
>70 aios 6-8
Embarazada ler trimestre: <2,5

2do y 3er trimestre: <3

Tabla 6. Rango deseado de TSH seguin paciente

Los sintomas tienden a resolverse 2-3 semanas
iniciado el tratamiento y una vez estabilizado el
paciente, se debe controlar la dosis cada 6 a 12
meses de iniciado el tratamiento.

Motivos de derivacién a especialista:

- Paciente embarazada

- Antecedente de cancer tiroideo

- Adulto mayor con riesgo
cardiovascular

- Cardiopatia coronaria asociada

- Insuficiencia cardiaca de base

- Sospecha de hipotiroidismo 2rio

- Mantenciéon de TSH elevada pese a
tratamiento en dos controles.

Otras situaciones clinicas

Hipotiroidismo subclinico

Consiste en la elevacién de la TSH con
mantencion de los niveles de T4L y T4 total
dentro de rango normal. Para su diagndstico,
requiere dos tomas consecutivas alteradas.

Su prevalencia es mayor que la del
hipotiroidismo clinico. Las etiologias son las
mismas, pero la sintomatologia es leve o
ausente.

Su importancia radica en que puede
evolucionar a hipotiroidismo clinico, con un
4,3% anual en el caso de tener anti TPO
positivo o frente niveles de TSH >10uU/ml.

Asi mismo, un nivel de TSH >10uU/ml se ha
asociado con mayor morbilidad y mortalidad
cardiovascular. Ademds, se ha asociado a
problemas de fertilidad, partos prematuros,
sintomas depresivos, entre otros.

Es importante considerar el aumento
fisiolégico de los niveles de TSH en los
pacientes > 50 afnos, de forma que una TSH de 8
mUI/L puede ser normal para un paciente de
80 u 90 afios. Por este motivo en los adultos
mayores en general no se recomienda tratar el
hipotiroidismo subclinico con TSH menores de
10 mUI/L

Todavia hay discusién acerca de cuadndo es
necesario tratar el hipotiroidismo subclinico,
siendo siempre necesario poner en la balanza
el riesgo de progresion a hipotiroidismo
clinico, asfi como las potenciales
complicaciones de la enfermedad.

Riesgo de Riesgo de complicacion
progresion
TSH>10uU/ml Sd. depresivo, embarazo, mujer

Anti TPO/Tg + en edad fértil, dislipidemia,
infertilidad.

Tabla 7. Cuando tratar hipotiroidismo subclinico

En caso de decidir tratamiento el esquema es el
mismo al mencionado anteriormente.




Coma mixedematoso

Corresponde a un estado de hipotiroidismo
severo que lleva a una alteraciéon del estado
mental, hipotermia, y otros sintomas
relacionados con la disminucién de funcién en
multiples 6rganos.

Generalmente se da en el contexto de un factor
precipitante (siendo el mas comudn las
infecciones) y se ha visto una mayor
prevalencia en mujeres y en la tercera edad.

Factores precipitantes

Infarto miocardico Infecciones

Exposicion al frio Hemorragia gastrointestinal

insuficiencia suprarrenal concomitante, ya
que se podria ocasionar una crisis
adrenal)

e Iniciar levotiroxina

o 1wv: 200-500ug carga y luego dosis
ajustada segun el peso (disponible
en Chile para casos excepcionales).

o Oral: 500ug carga (via sonda
nasoenteral), luego 1,6ug/kg/dia.

e Medidas de soporte general: Ventilacién
mecanica, volemizacién, tratamiento para
la infecciobn en caso de presentarla,
tratamiento de hiponatremia y del posible
factor precipitante.

Suspensién LT4 Uso de sedantes (opioides)

Cirugias Alteraciones metabolicas

TIROTOXICOSIS

Tabla 8. Causas precipitantes de coma mixedematoso

Es una emergencia endocrinolégica, la cual
tiene una alta tasa de mortalidad que oscila
entre el 30-50%; por ello es crucial que sea
identificada y tratada a tiempo.

Caracteristicas clinicas

Disminucion del estado mental

Hipotermia

Bradicardia

Hiponatremia

Hipoglicemia

Hipotension

Enfermedad precipitante

Mixedema generalizado (facial, extremidades)

Tabla 9. Cuadro clinico coma mixedematoso

El diagndstico es esencialmente clinico, y no se
deben esperar los resultados de laboratorio
para iniciar el tratamiento.

La evaluacion de laboratorio consiste en:

e TSH variable (puede deberse a
hipotiroidismo central o primario,
siendo esto ultimo lo mas frecuente)

e T4 libre en niveles bajos

e Cortisol: bajo en el 5-10% de los casos.

Con la sospecha diagndstica el tratamiento a
seguir consiste en:

e Hospitalizar en unidad de paciente critico.
e Iniciar glucocorticoides: hidrocortisona
50-100mg cada 6 a 8 horas por via iv
(hasta que se excluya la posibilidad de una

Epidemiologia

La tirotoxicosis se define como el exceso de
hormonas tiroideas, a diferencia del
hipertiroidismo que es exceso de funcién de la
tiroides.

El hipertiroidismo es mas comun en mujeres
que en hombres a la razén de 5:1; siendo la
prevalencia general de un 1,3% con un
aumento hasta el 4-5% en mujeres de la tercera
edad.

Etiologias

Las etiologias podemos dividirlas de acuerdo
con la captaciéon de yodo por la tiroides, es
decir con baja captacion o con captacion
aumentada.

Dentro de las causas de tirotoxicosis, la
enfermedad de Graves corresponde al 60-80%
de ellas; siendo mas frecuente en jovenes
(entre 20-50 afios), mientras que el bocio
nodular téxico, es mas frecuente en mujeres de
tercera edad.

Captacion T o normal de yodo

Enfermedad autoinmune | Enfermedad de
Graves
Hashitoxicosis

Tejido autonomo Adenoma t6xico
tiroideo Bocio multinodular
toxico

Mediado por TSH Adenoma hipofisario
productor de TSH

Hipertiroidismo no




neoplasico mediado

por TSH
Hipertiroidismo mediado | Tirotoxicosis
por gonadotrofina gravidica
corionica humana Enfermedad

trofoblastica

Captacion ! de yodo

Tiroiditis Tiroiditis subaguda o
de Quervain
Tiroiditis silente
Tiroiditis por
radiacion
Amiodarona

T Exdégeno Terapia de reemplazo
excesiva

Terapia supresora
Hipertiroidismo

facticio

Struma Ovarii
Cancer folicular de
tiroides metastasico

Hipertiroidismo ectépico

Tirotoxicosis
Signos Sintomas
e Taquicardia e Hiperactividad,
(fibrilacién irritabilidad,
auricular en disforia
ancianos) e Intolerancia al calor
e Temblores y diaforesis
e Bocio e  Palpitaciones
e Ttemperatura dela e  Fatiga y debilidad
piel y humedad e Pérdida de peso con
e Debilidad apetito aumentado
muscular, miopatia e Diarrea
proximal e  Poliuria
e  Retraccién e Oligomenorrea
palpebral o e Amenorrea
respuesta e  Pérdida de lalivido
palpebral
enlentecida
e Ginecomastia

Tahla 10. Causas de tirotoxicosis

Una captacién aumentada se debe a un
aumento en la sintesis de hormonas, y, por el
contrario, una captacién disminuida indica
liberacion de hormonas preformadas, ingesta
exdgena o sintesis extratiroidea.

Enfermedad de Graves

Esta enfermedad se debe a una combinacion de
factores ambientales y genéticos, tales como
pérdida de inmunocompetencia, estrés, habito
tabaquico, infecciones, entre otras.

En mas del 80% de los casos se encuentran
anticuerpos TRAB +. Los cuales se unen a
receptores de TSH en la tiroides,
estimulandolos y de esta forma causando la
enfermedad.

Clinica

Las manifestaciones clinicas en general, son
comunes para todas las etiologias de
hipertiroidismo, salvo algunas excepciones
especificas, como para la enfermedad de
Graves.

La mayoria de los sintomas y signos se deben al
aumento sérico de hormonas tiroideas. A
continuacién, se encuentran los sintomas y
signos principales en orden descendente de
frecuencia.

Tabla 11. Sintomas y signos de tirotoxicosis

Especificamente hablando de la enfermedad de
Graves, existen signos especificos que permiten
identificarla, tales como:

- Oftalmopatia: Se puede manifestar por
retraccion palpebral, edema periorbitario,
eritema de la conjuntiva y proptosis.
Ocurre aproximadamente en el 50% de los
pacientes entre el afio anterior o siguiente
del diagnéstico de tirotoxicosis, pero en
un 10% de los casos puede presentarse
sin haber presentado hipertiroidismo,
solo por la presencia de TRAD positivos.
La manifestacibon mas grave de este
trastorno corresponde a la compresion del
nervio 6ptico que lleva a edema papilar,
defectos en la visién periférica, la cual, en
caso de no tratarse puede culminar en
pérdida completa de la vision.

El tabaquismo se ha asociado con mayor
presencia y severidad de la oftalmopatia.

- Dermatopatia: mixedema pretibial;
presente en menos del 5% de los
pacientes.

- Acropatia tiroidea: Se observa en <1%
de los pacientes con enfermedad de
Graves, y siempre junto con la
oftalmopatia y/o dermatopatia; de lo
contrario se deben buscar otras causas.




Estudio diagnéstico
Los pilares en el estudio son los siguientes:

- Historia clinica y examen fisico

- Estudio de laboratorio

- Captaciondel 131

- Estudio etiolégico (depende de la
clinica y el resultado de la captacién)

El enfrentamiento va enfocado en valorar la
presencia de tirotoxicosis, asi como buscar la
causa de ello. Por esto, lo primero que se debe
hacer es por medio de la historia clinica y el
examen fisico para indagar en posibles causas,
tales como farmacolégicas, antecedentes de
enfermedad autoinmune, entre otros; para
orientarnos y valorar al paciente.

Estudios de laboratorio

Luego, el estudio comienza siempre con una
valoracién de las hormonas del eje tiroideo, es
decir, TSH, T4 libre y T3.

En el caso de un hipertiroidismo clinico lo que
se espera encontrar es TSH baja (generalmente
niveles <0.05mU/1); junto con T4 libre y T3
aumentada, si se encuentran normales y solo
hay TSH baja se tratara de un hipertiroidismo
subclinico.

En cuanto al laboratorio general, usualmente se
encuentra:

- Hipercalcemia y T fosfatasas alcalinas
(aumento de la resorciéon 6sea en el
10% de los pacientes).

- Hiperglicemia

- Elevacion de bilirrubina y ferritina

- lLDLy THDL

Captacién de Yodo radioactivo

Corresponde a la administraciéon de una dosis
baja de 1131, y luego medicién de la captaciéon
anivel tiroideo a las 2 horas y las 24 horas. Una
captaciéon normal corresponde a 2-9% a las 2
horasy 5-26% a las 24 horas.

El resultado del estudio es expresado solo
como porcentaje y no con un resultado
imagenologico.

Estudio etiolégico

Como se menciond anteriormente, depende de
los resultados de la captacion de yodo sumado
con la historia clinica.

Captacion aumentada Captacion disminuida

TRAB Anti TPO/Tg

Ecografia tiroidea, Hemograma con

ademas en caso de VHS/PCR

presentar nédulos, se

solicita un Cintigrama

tiroideo

BHCG (sospecha de Tiroglobulina con AcTG

enfermedad del
trofoblasto)

y/o LT4 fecal si hay
sospecha de
tirotoxicosis facticia

Tabla 12. Exdimenes complementarios de acuerdo con
la captacién de yodo.

Tratamiento
El tratamiento consiste en dos pilares:

e Sintomatico: Uso de B-Bloqueadores para
el control de arritmias, segiin tolerancia.
o Propanol: También disminuye Ila
conversion periférica de T4 a T3.
Dosis 40mg, %2 comprimido cada 8
horas segun tolerancia.
o Atenolol: 25-200mg/dia (dividir en 2
dosis).
e Etiolégico: Dependera de la causa del
hipertiroidismo.

Enfermedad de Graves

Las opciones de tratamiento son 3:

- Médico: farmacos antitiroideos.

o Metimazol: primera linea,
administrado 1 a 2 veces al dia
Efectos adversos: rash alérgico,
artralgia, y agranulocitosis en el
0,5% de los pacientes. No se debe
usar en embarazo o colestasia

o Propiltiouracilo (PTU): 2da linea,
usado en embarazado (primer
trimestre). Puede producir
hepatitis e incluso falla hepatica
fulminante, agranulocitosis y
vasculitis.




El seguimiento se hace a las 4 a 6 semanas
de iniciado el tratamiento y después segin
evolucidn.

Es importante destacar que ambas drogas
antitiroideas son teratogénicas, siendo el
metimazol asociado con malformaciones
congénitas graves. Por este motivo en toda
mujer hipertiroidea en edad fértil que
indiquemos este farmaco se debera
informar de este riesgo y recomendar
anticoncepcion efectiva.

En el caso de embarazo se prefiere el PTU
durante el primer trimestre del embarazo y
en el segundo trimestre se puede hacer el
cambio a metimazol. Esta es actualmente la
Unica indicacién de PTU.

- Terapia con radioyodo I1131:

Se lleva a cabo en caso de: preferencia del
paciente, intolerancia o falta de respuesta a
tratamiento médico o mala adherencia.

Se utiliza una dosis variable, generalmente
menos de 20mCi, de manera ambulatoria. Este
tratamiento esta contraindicado en
embarazadas, lactancia, cancer tiroideo o
riesgo de embarazo.

En general se prefiere el tratamiento previo
con drogas antitiroideas para conseguir valores
estables de hormonas tiroideas, especialmente
en caso de enfermedad cardiovascular, edad
avanzada o hipertiroidismo importante por
riesgo aumentado de tirotoxicosis.

Los pacientes tratados con radioyodo en la
gran mayoria de los casos desarrollan
hipotiroidismo. Se debe tener especial
precauciéon con pacientes portadores de
oftalmopatia, ya que el 20% de ellos podria
agravarse con el tratamiento de radioyodo,
siendo necesario en algunos casos considerar
tratamiento profilactico con corticoides orales.

- Quirdrgico:

Opcién elegida con menor frecuencia para la
enfermedad de Graves. Se utiliza con
principalmente en caso de Bocio obstructivo o
en oftalmopatia tiroidea.

En cuanto a la oftalmopatia tiroidea, no requiere
tratamiento activo si es leve, ya que tiende a

mejorar espontaneamente conforme se controle
el hipertiroidismo. Siempre es necesario
aconsejar el abandono del habito tabaquico. En
cambio, en el caso de ser moderada o grave,
requiere tratamiento junto con el equipo de
oftalmologia. El cual consiste en la
administracion de metilprednisona e.v o algtin
otro inmunosupresor, muchos de ellos atin en
investigacion. En caso de persistir, puede
tratarse con descompresion quirurgica de la
orbita. 0 menos a menudo con radioterapia,
especialmente en el caso de diplopia.

Adenoma téxico vy Bocio multinodular toxico

(BMN)

Se dan con mayor frecuencia en mujeres
mayores (>40 y >60 afios respectivamente). Se
pueden diferenciar por medio del cintigrama
tiroideo, donde en el adenoma téxico se aprecia
un nodulo tnico captante de radioyodo (nédulo
caliente) con supresion del resto de la glandula
mientras que en el BMN se aprecia una
distribuciéon irregular del contraste en los
distintos nédulos.

En ambos casos, el tratamiento de eleccion
puede ser el radioyodo, previo estudio
citolégico de los nédulos que sean sospechosos
ecograficamente y frios al cintigrama o
eventualmente cirugia.

Hipertiroidismo subclinico

El tratamiento de esta condiciéon depende de la
concentracion de TSH, asi como las
comorbilidades del paciente, ya que en los
adultos mayores se asocia a una mayor
morbimortalidad.

El diagnéstico, se debe hacer con 2 tomas de
TSH disminuidas junto con T4 y T3 normales.

- TSH entre 0,5-0,1 mU/I:

o <65 afios no se trata, solo se mantiene
en observacion, en ausencia de
comorbilidades

o > 65 afios: tratar.

- TSH <0,1 mU/l:

o >65 afios tratar

o <65 afos: tratar si  presenta
comorbilidad cardiovascular,
osteoporosis, mujer post menopausica,



sintomas de hipertiroidismo, presencia
de adenoma téxico/BMN.

Tormenta tiroidea

Corresponde  al  grado maximo de
manifestacion clinica de hipertiroidismo. Es de
rara frecuencia, pero se asocia a una alta
mortalidad (10-20%). Su principal causa es la
enfermedad de Graves.

La clinica es igual a las situaciones anteriores,
pero tiene sintomas multisistémicos tales como
arritmias, alteracion de conciencia y alteracion
de pruebas hepaticas. Asociado a un factor
precipitante (infeccién, cirugia, tratamiento
inadecuado, entre otros).

El tratamiento consiste en manejo en unidad de
cuidados intensivos junto con volemizacion del
paciente, control de los sintomas con B-
bloqueadores, administracién de corticoides,
uso de metimazol en altas dosis y soluciones
saturadas de yodo posterior al inicio de las
drogas antitiroideas.

Grave

Se agrega la inhibicion de la sintesis de TSH, lo
que simula un hipotiroidismo central.

Es importante saber reconocer este sindrome,
especialmente en su forma grave (cuando hay
supresion de TSH), ya que el tratamiento del
hipotiroidismo central difiere.

Tratamiento

Como este cuadro clinico corresponde a una
respuesta fisioldgica al estrés, no debe ser
tratada con reposicién de hormonas tiroideas y
se debe observar su evolucién.

Cuando el paciente comience a recuperarse, lo
primero que vuelve a la normalidad es la TSH,
llegando a valores en general < 20 mUI/L, por
lo que es importante no confundirlo con un
hipotiroidismo clinico o subclinico en esta
etapa.

OTRAS SITUACIONES CLINICAS

SINDROME EUTIROIDEO ENFERMO

Corresponde a los cambios adaptativos
fisiolégicos del cuerpo frente a una enfermedad
grave, que causa anomalias en las
concentraciones de TSH y las hormonas
tiroideas ante la ausencia de una enfermedad
de la glandula.

Podemos dividir este sindrome dependiendo
de su gravedad.

Leve

Frente una enfermedad leve, se observa una
disminucién de la conversién periférica de T4
en T3, con un aumento de la T3 reversa.

Moderado

En caso de una enfermedad moderada, se
encuentra ya un estado de hipotiroxemia con
T4 libre y T4 total disminuidas. Lo que se debe
a un aumento de produccion de la proteina
transportadora de las hormonas tiroideas
(TBG).

Tiroiditis

Las tiroiditis pueden ser divididas de acuerdo
con el inicio y duracién de la enfermedad para
mayor utilidad clinica.

Tiroiditis aguda

Poco frecuente, y se debe a una infeccién
supurativa de la tiroides. Puede ser causada
por Dbacterias  (staphylococcos), hongos,
radiacién o fAirmacos.

Como factor de riesgo en los jovenes es la
presencia del seno piriforme (vestigio de la
cuarta bolsa branquial).

Clinicamente se manifiesta como dolor
tiroideo, referido a la faringe u oidos, bocio
pequeilo, palpable que puede ser asimétrico y
asociado a fiebre.

El diagndstico es de exclusion y el tratamiento
depende de la etiologia, siendo el manejo
sintomatico llevado con anti inflamatorios no
esteroidales (AINEs) y analgésicos.



Tiroiditis subaguda/silente

La tiroiditis subaguda o de Quervain es
habitualmente secundaria a una infeccién viral
y se manifiesta con dolor cervical, sintomas de
hipertiroidismo y fiebre; asociados a una
tiroides aumentada de tamafio y dolorosa.

El tratamiento consiste en el uso de AINEs. y si
presenta mala respuesta, se utilizan
corticoides. Para los sintomas hipertiroideos se
utiliza propanolol. En el 90% de los casos la
funcién tiroidea se recupera espontaneamente.

Por otro lado, la tiroiditis silente, es
secundaria a una causa autoinmune o post
parto, la cual no tiene fiebre ni dolor asociado,
pero puede presentar un leve aumento de
volumen glandular.

En ambos casos, se aprecia la siguiente
evolucion clinica:

- Hipertiroidismo: 8-10 semanas
- Hipotiroidismo: 10-12 semanas
- Eutiroidismo
o Subaguda: solo un 5-10%
permanece hipotiroideo
o Silente: tienden a ser anti TPO+, por
ello un 20% permanece como
hipotiroideo.

Funcion tiroidea en el embarazo

Durante el embarazo, hay cinco factores que
alteran la funcién tiroidea:

1. Aumento de la gonadotrofina coriénica
humana: estructuralmente similar a la
TSH, por lo que, en niveles elevados como
los que se encuentran en el embarazo,
actia en sus receptores estimulando la
tiroides.

2. Aumento de TBG debido al aumento de los
estrogenos (proteina que transporta las
hormonas tiroideas en circulacién).

3. Alteraciones del sistema inmune que
pueden gatillar o aumentar una
enfermedad autoinmune tiroidea
subyacente.

4. Incremento del metabolismo de las
hormonas tiroideas por la placenta
(aumentan las demandas).

5. Mayor excrecion de yodo en la orina, que
puede alterar la produccién tiroidea en
zonas deficientes de yodo.

Por todas estas razones, es muy importante
controlar la funcién tiroidea durante el
embarazo; ademds de que el feto depende de
las hormonas tiroideas maternas durante el
primer y segundo trimestre para el desarrollo
de su sistema nervioso central.

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo en el embarazo tiene una
prevalencia internacional de 0,2-0,3% en la
forma clinica y un 2-3% subclinico.

En Chile, la prevalencia es mayor, con datos
que aun requieren confirmacion.

Es importante identificar esta entidad clinica y
tratarla ya que lleva a complicaciones tanto en
el embarazo como en el recién nacido. Entre
ellas: preeclampsia, aborto espontaneo, parto
prematuro y disminucién de coeficiente
intelectual en el caso de hipotirodismo clinico
no tratado.

Por lo mismo, en Chile, de acuerdo con la
norma MINSAL se les realiza screening a todas
las mujeres embarazadas con TSH y hormonas
tiroideas. Cabe destacar que no es necesario
presentar dos tomas elevadas para iniciar el
tratamiento, sino que una toma de TSH elevada
es diagnostica.

La decision de iniciar tratamiento con
levotiroxina estara supeditada al valor de TSH
y ala presencia de anticuerpos anti TPO.

Efectos de la Amiodarona en la tiroides

La Amiodarona corresponde a un anti arritmico
tipo III de uso habitual; el cual en su estructura
contiene gran cantidad de yodo.

Puede causar tanto hipotiroidismo como
tirotoxicosis.

Hipotiroidismo

Se ve en un 10% de los usuarios de
amiodarona, siendo mas frecuente en areas con
zonas suficientes de yodo. Dependiendo de la
susceptibilidad del paciente son las



manifestaciones y si requiere tratamiento
posterior.

Tirotoxicosis

Se ve en un 3% de los pacientes con uso de
Amiodarona, pero esto puede aumentar entre
un 10-20% en caso de ser una zona con
deficiencia de yodo.

Se puede dividir en dos tipos:

e Tipo 1: Generalmente se presenta en
pacientes con bocio nodular. Se trata con
drogas antitiroideas y perclorato. En
algunas ocasiones es necesario suspender
el fAarmaco.

e Tipo 2: Pacientes que sufren destruccién
de la glandula por el fairmaco, se produce
en generalmente en tiroides previamente
sanas. No se debe suspender el farmaco y
generalmente es autolimitado. Puede ser
necesario tratar con corticoides.

Sin embargo, muchas veces son dificil de
distinguir, por lo que se recomienda iniciar
tratamiento en ambos y luego evaluar.

de las hormonas del eje tiroideo, siendo
entonces la cuantificacion de la TSH, T4 libre y
T3 cruciales para su estudio.

El tratamiento depende de la etiologia y si la
funcién se encuentra aumentada o disminuida.

Pese a que la causa autoinmune es frecuente, se
deben tener en cuenta otras etiologias como
farmacos, falta de tratamiento, causas extra
tiroideas entre otras.

CASO CLINICO

RESUMEN

La tiroides es una glandula que interviene en el
metabolismo del cuerpo por medio de las
hormonas tiroideas. En  general, las
enfermedades tiroideas son frecuentes siendo
mas frecuente en mujeres.

Las podemos dividir de acuerdo la cantidad de
hormonas tiroideas circulantes (exceso o
déficit).

En caso de tener una funcién aumentada,
hablaremos de hipertiroidismo y en el caso
contrario hipotiroidismo.

En ambas situaciones, la causa primaria mas
frecuente, corresponde a enfermedades
autoinmunes, siendo la enfermedad de Graves
en caso de aumento de funcién y la tiroiditis de
Hashimoto cuando disminuye.

Cada entidad tiene sintomas y signos clinicos
que permiten identificarlas, sin embargo, para
el diagnodstico certero se requiere la deteccion

Paciente de sexo femenino, de 67 afios. Ingresa
al hospital por presentar deposiciones liquidas
con frecuencia de 6 veces al dia, sin elementos
patoldgicos, desde hace 4 meses.

Refiere pérdida de peso, intolerancia al calor,
aumento de apetito, astenia y fatiga.

Al examen fisico se encuentra confusa, con la
piel aumentada en temperatura, temblor distal
y presencia de onicolisis. Se puede apreciar
exoftalmos y aumento de volumen de Ila
glandula tiroides, asi como aumento de
volumen en la region pretibial pruriginosa. Al
examen abdominal se constata abdomen
blando depresible, doloroso a la palpacién
profunda con RHA hiperactivos.

Se solicitan examenes tiroideos con los
siguientes resultados: TSH 0,02uU/l, T4 total
24 ug/dly T3 600ug/dl.

En cuanto a los exdmenes generales, presenta
hiperglicemia (121mg/dl), sin ninguna otra
alteracion.

PREGUNTAS DE AUTOEVALUACION

1. ;Cudl es la diferencia entre hipotiroidismo
primario y secundario?

2. Mencione al menos 5 etiologias primarias
del hipotiroidismo

3. ¢Cuales son los principales sintomas y
signos del hipotiroidismo clinico?

4. ;Cémo se diagnostica un hipotiroidismo
clinico? ;A quiénes se les debe realizar
tamizaje de la enfermedad?

5. (Cudl es el tratamiento del hipotiroidismo
clinico y del coma mixedematoso?



;Cudl es la diferencia entre tirotoxicosis e
hipertiroidismo?

Menciones cuales son las caracteristicas
clinicas especificas de la enfermedad de
Graves

(Cudles son las opciones de tratamiento
en la enfermedad de Graves?

Mencione 3 causas importantes por las
que se debe tratar el hipotiroidismo
durante el embarazo
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