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EL HIPOTIROIDISMO: CUANDO EL TIROIDES
DISMINUYE SU FUNCION

CONCEPTO DE HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es el cuadro clinico que se
produce como consecuencia de una reduccion
en la actividad de la glandula tiroides.

Las hormonas tiroideas (T4 y T3), cuya sinte-
sis y liberacién se produce en la glandula tiroi-
dea, tienen como misiéon fundamental regular
las reacciones metabdlicas del organismo.

La funcién tiroidea esta gobernada fundamen-
talmente por la hormona estimuladora del tiroi-
des, la TSH, cuyo nombre hace referencia al
acronimo inglés Thyrotropin Stimulating Hor-
mone. Esta hormona producida en la hipéfisis,
otra glandula endocrina alojada en la parte an-
terior e inferior del craneo, justo detras del
puente nasal, donde se producen las multiples
hormonas que sirven de controladores de di-
versas glandulas endocrinas, entre ellas la
glandula tiroidea.

Su accién sobre el tiroides es doble, controla
tanto la funcion tiroidea modulando e intensifi-
cando la captacion de yodo, la sintesis, alma-
cenamiento y liberacién de hormonas tiroideas
al torrente circulatorio y tiene también un
efecto trofico, estimulando el crecimiento de la
glandula tiroidea al aumentar el niumero y ta-
manfo de las células foliculares del tiroides, que
son las encargadas de la captacion de yodo
necesaria para la sintesis hormonal.

Cuando las hormonas tiroideas disminuyen,
como ocurre en el hipotiroidismo, la secrecion
de TSH aumenta en un intento de conseguir
que el tiroides trabaje al maximo para recupe-
rar el nivel normal de hormonas tiroideas, si-
tuacion que no se consigue cuando el hipotiroi-
dismo se encuentra ya establecido.

En las etapas iniciales del fallo tiroideo esta po-
tente estimulacion de la TSH, consigue forzar
la funcion tiroidea y mantener normales las
concentraciones circulantes de T4 y T3, situa-
cion a la que se conoce como hipotiroidismo
bioquimico, subclinico o asintomatico.
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Las hormonas tiroideas son fundamentales
para que se lleven a cabo la mayoria de fun-
ciones biolégicas del organismo, como hemos
visto antes en el primer capitulo, por lo que el
hipotiroidismo se caracterizara por una dismi-
nucién global de la actividad organica que
afecta a funciones metabdlicas, neuroldgicas,
cardiocirculatorias, digestivas, etc.

El hipotiroidismo puede presentarse en cual-
quier etapa vital, puede estar ya presente al
nacimiento o aparecer en la infancia, adoles-
cencia vida adulta y ancianidad.

Al igual que el resto de enfermedades del tiroi-
des, es mas frecuente en el sexo femenino.
Afecta al 2% de las mujeres adultas y al 0,1-
0,2% de los hombres y su prevalencia au-
menta con la edad.

Es a partir de los 40-50 afios, en torno a la me-
nopausia, cuando las mujeres tienden a desa-
rrollar con mas frecuencia hipotiroidismo de
causa autoinmune (tiroiditis de Hashimoto). El
periodo postparto es igualmente propenso a la
apariciéon de este problema.

La cirugia de tiroides y la aplicacién de yodo
radioactivo representan situaciones de riesgo
para el desarrollo de hipotiroidismo, lo que
obliga a controlar evolutivamente la funcion ti-
roidea en estos casos, de por vida.

Los recién nacidos de madres hipertiroideas,
hayan recibido o no tratamiento antitiroideo du-
rante la gestacion, deben ser evaluados en
este sentido.

Las personas en las que se detectan anticuer-
pos antitiroideos (antimicrosomales, antitiro-
globulina) tienden a desarrollar con el tiempo
alteraciones de la funcion tiroidea, por lo que
deben ser evaluados periédicamente de modo
indefinido a lo largo de toda su vida, aunque su
funcion tiroidea sea inicialmente normal, es lo
que se denomina enfermedad tiroidea autoin-
mune eutiroidea.

SINTOMAS DEL HIPOTIROIDISMO

La instauracion es habitualmente lenta y pro-
gresiva. A menudo es una enfermedad de tar-
dio diagnéstico y sin embargo de facil y agra-
decido tratamiento Los sintomas se relacionan
con una disminucion en la actividad funcional
de todos los sistemas del organismo y varian
en funcién de la severidad y de la rapidez de
instauracion.

Los mas clasicos son cansancio y perdida de
energia, también conocido como astenia, into-
lerancia al frio (la persona se vuelve muy frio-
lera) y ganancia ponderal que a veces se ma-
nifiesta como incapacidad para perder peso

voluntariamente o incremento del mismo, a pe-
sar de un apetito disminuido evidente.

El sistema nervioso es un érgano metabdlica-
mente muy activo y por tanto muy sensible a la
accion de las hormonas tiroideas. Las altera-
ciones en su funcionamiento producidas por
un déficit hormonal tiroideo pueden ser muy
floridas y a menudo sutiles.

Se caracteriza por cambios del estado animico
con apatia e indiferencia, aparicion de depre-
sién o empeoramiento en un cuadro depresivo
previo estable y bien compensado, disminu-
cion de memoria y de capacidad de concentra-
cion mental. También se modifica el patron de
suefio y vigilia con incremento en las horas de
suefio nocturno, somnolencia diurna en los ca-
S0s severos y en algunas circunstancias en pa-
cientes afectados por insomnio crénico el hipo-
tiroidismo debuta como wuna aparente vy
llamativa resolucion de un insomnio de larga
data.

Es tipica en los nifios y estudiantes en general
la repercusion sobre el rendimiento académico
y escolar que se deteriora.

Los cambios sobre la piel y los anejos cuta-
neos son llamativos, sobre todo cuando el hi-
potiroidismo es de rapida instauraciéon o muy
severo, muy tipicos en la tiroiditis postparto.
La piel se vuelve mas seca, con descamacion
fina y furfuracea (como si fuera caspa), mas
palida y mas fria. El cabello se torna mas seco
y falto de brillo, se vuelve mas fragil y quebra-
dizo y se cae con mas facilidad pero crece mas
lento, por lo que en casos severos puede pro-
ducir alopecias importantes en el cuero cabe-
lludo y es tipica la caida en las colas de las ce-
jas. Una alopecia subita postparto hara
sospechar siempre la presencia de disfuncién
tiroidea por tiroiditis postparto. Las ufas tam-
bién son mas fragiles y quebradizas.

El funcionamiento de la motilidad intestinal, se
ve frecuentemente afectado con apariciéon de
estrefiimiento o empeoramiento si ya existia
con anterioridad.

En situaciones extremas puede evolucionar
hacia la insuficiencia cardiaca, la hinchazén
generalizada (mixedema), insuficiencia respi-
ratoria y abocar al coma mixedematoso con
pérdida de conocimiento, hipotermia y fallo
multiorganico que conlleva un alto grado de
mortalidad, sobre todo cuando el diagnéstico y
el manejo no se realiza precozmente.

En las mujeres es tipica la repercusién funcio-
nal sobre el patrén menstrual, con reglas mas
abundantes y largas de lo habitual, lo que se
conoce como menorragia, siendo frecuente la
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afectacion de la fertilidad con mayor tasa de
abortos y perdidas fetales intradtero, asi como
de complicaciones obstétricas periparto.

CAUSAS DEL HIPOTIROIDISMO

La causa mas frecuente de hipotiroidismo es la
tiroiditis crénica autoinmune que da lugar a una
destruccion progresiva del tiroides como con-
secuencia de fendmenos de autoinmunidad.
Es como si el organismo no reconociera al ti-
roides como propio, por lo que procede a su
ataque inmunoldgico, la glandula se ve infil-
trada por linfocitos que producen moléculas in-
flamatorias y anticuerpos que produce el sis-
tema inmune del paciente, de modo que las
células foliculares son atacadas, destruidas y
sustituidas por tejido fibrético e inflamatorio. Es
mas frecuente en mujeres a partir de los 40
afos, aunque puede darse en otras edades y
en varones.

Desde el punto de vista clinico presenta dos
formas de presentacion muy caracteristicas: la
Enfermedad de Hashimoto, que cursa con bo-
cio y a menudo debuta con él y la variante atro-
fica, la atrofia tiroidea autoinmune, que puede
pasar mas desapercibida porque no hay bocio
que sirva de alerta.

En el primer caso la infiltracion inflamatoria
cronica es muy evidente originando un incre-
mento del tamano de la glandula tiroidea, que
al ser visible constituye el bocio por el que la
paciente consulta estableciéndose el diagnds-
tico y el tratamiento mas precozmente.

En la atrofia tiroidea autoinmune la destruccion
glandular es mas solapada, no cursa con una
infiltracion tiroidea linfocitaria tan marcada,
pero la destruccién de las células foliculares es
lenta e inexorable y su sustitucion por tejido fi-
brético, conduce a una marcada atrofia glan-
dular, que al no cursar con bocio, puede retra-
sar el diagndstico, al no consultar el paciente
por este motivo.

La cirugia del tiroides por nédulos, hipertiroi-
dismo o por carcinoma de tiroides puede ser,
igualmente, causa de hipotiroidismo. En estos
casos no existe mecanismo autoinmune, sino
que la extirpacion del tejido glandular conduce
a una secrecion insuficiente de hormonas tiroi-
deas a la sangre. Es lo que se conoce como
hipotiroidismo postquirurgico.

El yodo radioactivo como tratamiento del hiper-
tiroidismo o del cancer de tiroides es igual-
mente causante de hipotiroidismo, se lo deno-
mina hipotiroidismo postisotépico.

Todos los pacientes tratados con yodo radiac-
tivo por hipertiroidismo deben monitorizar la

funcion tiroidea al menos una vez al afio me-
diante la determinacion de TSH en su centro
de salud, para permitir la deteccion precoz del
hipotiroidismo postisotépico y su correccién
mediante tratamiento de sustitucion hormonal.
En los pacientes con cancer de tiroides trata-
dos con yodo el objetivo del tratamiento es la
destruccion completa y total de todo el tejido
residual que pueda haber quedado tras la ciru-
gia por lo que la ablacioén isotdpica es intencio-
nadamente completa y total. Todos ellos de-
ben recibir tratamiento hormonal posterior
mantenido a lo largo de toda su vida, que pre-
cisa también monitorizaciéon periodica, para
comprobar un ajuste adecuado de su perfil hor-
monal.

Es menos frecuente el hipotiroidismo causado
por defectos enzimaticos, con frecuencia de
caracter hereditario, que comprometen la sin-
tesis de hormonas tiroideas. Los defectos en-
zimaticos suelen cursar con aumento del ta-
mafo de la glandula tiroidea, que se conoce
como bocio. Los defectos del desarrollo intrad-
tero de la glandula pueden producir hipotiroi-
dismo congénito, que es preciso detectar en el
recién nacido.

Por este motivo se realiza a todos los recién
nacidos en nuestro pais el despistaje de hipo-
tiroidismo neonatal mediante la prueba de ta-
I6n: se obtiene una gota de sangre extraida del
talon del recién nacido entre las 48 y 72 horas
de vida y es transferida a un papel especial
que es remitida a un laboratorio central de ana-
lisis que en nuestra comunidad se encuentra
centralizado en el Instituto de Biologia y Gené-
tica Molecular (IBGM) de la Universidad de Va-
lladolid desde 1990, alli se realiza de modo sis-
tematico el cribado de las enfermedades
metabdlicas (hipotiroidismo y fenilcetonuria) y
genéticas (fibrosis quistica e hiperplasia adre-
nal congénita), que permiten prevenir la apari-
cion de deficiencias fisicas y psiquicas y se in-
forma a la familia de los resultados.

el hipotiroidismo inducido por farmacos es
también una causa frecuente de anomalias de
la funcién tiroidea. La toma de medicamentos
antitiroideos, utilizados para el control del hi-
pertiroidismo, como carbimazol, metimazol o
propiltiouracilo, de farmacos muy ricos en yodo
(como el antiarritmico amiodarona, jarabes an-
titusigenos y expectorantes) puede paralizar la
sintesis de hormonas tiroideas y/o generar an-
ticuerpos antitiroideos provocando hipotiroi-
dismo.

El tratamiento con litio, empleado en la psico-
sis maniacodepresiva y en algunos otros tipos
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de depresion o trastornos psiquiatricos, blo-
quea la salida de hormonas del tiroides y tam-
bién es causa de hipotiroidismo de origen far-
macoldgico.

Algunos medicamentos utilizados para el trata-
miento del cancer, de reciente aparicion tienen
efectos negativos sobre la funcion tiroidea, el
interferén-alfa, un farmaco inmunomodulador
usado en terapia oncoldgica y en el tratamiento
de algunas enfermedades inflamatorias puede
producir hipotiroidismo precipitando la apari-
cion de hipotiroidismo autoinmune, otros cono-
cidos como los inhibidores de la tirosina qui-
nasa (imatinib, sunitinib, sorafenib) tienen
también capacidad para bloquear la funcién ti-
roidea, como posibles mecanismos de induc-
cion de hipotiroidismo se invocan varios: la to-
xicidad directa sobre las células tiroideas, con
destruccion de las mismas, el compromiso en
el riego vascular de la glandula, puesto que
muchos tienen accién antiangiogénica, la de-
plecion progresiva de las reservas hormonales
y la inhibicién en la captacién del yodo por
parte del tiroides, que es imprescindible para
su correcto funcionamiento.

Por este motivo la funcién tiroidea debe ser sis-
tematicamente monitorizada en todos los pa-
cientes tratados con antitiroideos, debe ser va-
lorada antes y después de la introduccién de
tratamientos farmacolégicos potencialmente
yatrégenos sobre la funcién tiroidea: litio,
amiodarona o inhibidores de la tirosina qui-
nasa y terapias con interferon.

En todos los casos anteriores el hipotiroidismo
se califica como primario, puesto que se pro-
duce como consecuencia de una enfermedad
o casusa que afecta directamente al propio ti-
roides. Cuando el tiroides esta sano pero los
mecanismos de control hormonal provenientes
de la hipd&fisis o el hipotalamo se ven afectados
y la glandula no es convenientemente estimu-
lada para ejercer su funcién hablamos de hipo-
tiroidismo secundario.

Son mucho menos frecuentes que los prima-
rios en la practica clinica. Suelen deberse a le-
siones tumorales, traumaticas o yatrogénicas,
como consecuencia de tratamientos quirurgi-
cos o radioterapicos sobre el area hipotalamo-
hipofisaria, otras veces la lesién hipofisaria es
consecuencia de un infarto hipofisario, que se
denomina apoplejia hipofisaria, mas frecuente
tras el parto y se conoce también como sin-
drome de Sheeham.

La hipdfisis también puede ser objeto de agre-
sion por el propio sistema inmunolégico, en es-
tos casos se produce hipofisis autoinmune,

que caracteristicamente suele aparecer tam-
bién en el postparto la mayor parte de las ve-
ces. Mucho menos frecuentes aun son las
agresiones infecciosas de la hipdfisis por bac-
terias (abscesos hipofisarios), micobacterias
(tuberculosis) u hongos (mucormicosis). En to-
dos estos casos hay falta de secrecion de TSH
por la hipdfisis y aunque la glandula tiroides
esta intacta, falta su hormona estimuladora, lo
que hace que no funcione, disminuyendo las
hormonas tiroideas en la sangre y se produzca
atrofia tiroidea, por lo que nunca aparece bo-
cio. Con frecuencia otras hormonas de origen
hipofisario se ven comprometidas, lo que
puede colaborar también al diagnéstico.

PRONOSTICO DEL HIPOTIROIDISMO

La calidad y expectativa de vida de los pacien-
tes hipotiroideos no presenta restricciéon al-
guna, siempre y cuando el diagnéstico y el tra-
tamiento de sustitucidon hormonal, se realice de
modo conveniente y el seguimiento, con la mo-
nitorizacion médica adecuada sea correcto.
Habitualmente el hipotiroidismo es perma-
nente, su causa mas frecuente es la tiroiditis
crénica autoinmune, en la que la recuperacion
funcional tiroidea es excepcional; sin embargo
existen circunstancias en las que puede ser
transitorio como en el caso de los asociados a
farmacos o en el hipotiroidismo neonatal por
transferencia de anticuerpos o por bloqueo con
yodo.

DIAGNOSTICO DEL HIPOTIROIDISMO

La determinacién de TSH es el parametro mas
sensible para el diagnéstico del hipotiroidismo
primario. Su elevacion es indicativa de que la
funcion del tiroides es insuficiente. Este fené-
meno se produce antes de que comiencen a
descender en la sangre las concentraciones
de hormonas tiroideas. Es lo que se denomina
hipotiroidismo bioquimico.

Generalmente, en el hipotiroidismo estable-
cido, ademas de la elevacion de TSH, se pro-
duce un descenso de T4. El nivel de T3 con
frecuencia se encuentra dentro de la normali-
dad. Puede acompanarse de una determina-
cion de T4 y de anticuerpos antitiroideos si se
desea conocer si la causa se debe a fenéme-
nos de autoinmunidad.

Si existe bocio en la exploracion fisica puede
ser conveniente realizar una ecografia tiroidea.
Cuando existe sospecha de alteraciones en el
desarrollo de la glandula o de deficiencia enzi-
matica, puede ser util obtener una gammagra-
fia tiroidea.
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En el hipotiroidismo secundario, lo llamativo
del patréon hormonal sera la disminucion de
hormonas periféricas, sobre todo de T4 en au-
sencia de la elevacion fisiolégica que cabria
esperar de la TSH, que puede estar clara-
mente disminuida o anormalmente no elevada,
como cabria esperar de una hipdfisis sana, tan
exquisitamente sensible al descenso de los ni-
veles circulantes de hormonas tiroideas. Si se
confirma un diagnéstico de hipotiroidismo cen-
tral, es habitual evaluar la asociacién de alte-
raciones en otras hormonas producidas en la
hipofisis que regulan la funciéon de glandulas
como las suprarrenales o génadas.

TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO

El tratamiento del hipotiroidismo consiste en la
reposicion de la produccion de la glandula tiroi-
des. Lo que se conoce como tratamiento hor-
monal sustitutivo. La forma mas estable y efi-
caz de conseguirlo es administrar levotiroxina
(LT4), pues posee una vida prolongada y en el
organismo se transforma en parte en T3 con lo
que no es necesario reemplazar esta ultima
hormona.

Los requerimientos hormonales varian en fun-
cion de la edad y la severidad del fracaso tiroi-
deo y el peso corporal. En los nifios y adoles-
centes son mas elevados que en la edad
adulta y la senectud cuando se ajustan por
peso y en las embarazadas pueden variar am-
pliamente dependiendo de la ganancia ponde-
ral a lo largo de la gestacion, que puede ser
muy variable de unas mujeres a otras.

La velocidad y via de administracion depende
también de la severidad del cuadro clinico, en
los casos de coma mixedematoso suele ser
necesario iniciar la sustitucion por via intrave-
nosa a dosis altas para revertir el fallo organico
y el coma que es caracteristico de esta situa-
cion y se hara siempre con cobertura esteroi-
dea, por el riesgo de precipitar una crisis adre-
nal aguda hasta que se confirme una
adecuada funcién de la corteza adrenal en lo
que se refiere a la sintesis de cortisol, una hor-
mona imprescindible para la vida.

En la mayor parte de los casos la reposicion se
hara por via oral y con una velocidad depen-
diente de la situacién cardiovascular del pa-
ciente, en sujetos de avanzada edad que pue-
den tener compromiso cardiaco, por
insuficiencia cardiaca o por cardiopatia isqué-
mica la reposicion hormonal excesivamente
rapida puede condicionar un incremento de las
necesidades metabdlicas mas rapido que la
reserva cardiocirculatoria del paciente por lo

que puede precipitarse la aparicion de fallo
cardiaco, arritmias rapidas como la fibrilacion
auricular o angina de pecho. Por eso se hara
lenta y progresivamente evaluando cuidadosa-
mente la tolerancia al tratamiento.

En pacientes jévenes y adultos y en ancianos
sanos, sin cardiopatia, el ritmo de correccién
puede ser mas rapido. Una vez establecida la
dosis adecuada por el médico, los controles
que permiten el ajuste se basan en la evalua-
cién clinica y la determinacion de T4 y TSH.
La levotiroxina oral se debe administrar en do-
sis Unica matutina, en ayunas y a primera hora
de la manana. De este modo se reproduce me-
jor el patrén circadiano de secrecidon hormonal
que presenta un pico matutino coincidente con
el despertar y se favorece la absorcion com-
pleta del farmaco de modo constante a lo largo
de los dias, evitando la fluctuacién en los nive-
les hormonales. El estbmago vacio, tiene un
grado de acidez 6ptimo para facilitar la pronta
absorcién de la dosis administrada por lo que
se recomienda no ingerirla con alimentos.
Salvo contadas excepciones, el hipotiroidismo
primario establecido es una condicion croénica,
lo que obliga a tomar tratamiento de por vida.
No obstante, con la dosis adecuada los pacien-
tes hipotiroideos no poseen limitacion alguna
para sus actividades.

Dado que es un tratamiento que habitualmente
es indefinido de por vida es importante conocer
las interacciones con farmacos de uso fre-
cuente que pueden condicionar alteraciones
en su absorcién y descompensaciones meta-
bolicas por este motivo.

La ingesta de levotiroxina junto con farmacos
que se utilizan para bloquear o antagonizar la
secrecion acida por parte del estdmago debe
separarse siempre porque puede dificultar la
absorcion de hormona tiroidea. Nunca se to-
mara conjuntamente con antiacidos. inhibido-
res de bomba de protones (omeprazol, panto-
prazol, lansoprazol) ni tampoco conjuntamente
con antagonistas del receptor histaminico tipo
2 (antiH2 como cimetidina o ranitidina).

La toma de sales de hierro, que también pre-
cisa habitualmente de un nivel elevado de
acido gastrico para ser absorbida, por lo que
se recomienda tomarla en ayunas, debera se-
pararse siempre de la toma de hormonas tiroi-
deas: ambas compiten por los mismos siste-
mas de absorcion duodenal y puede
comprometerse la absorcién y la disponibilidad
biolégica de ambos farmacos.

Se recomienda también evitar la toma conjunta
de sales de calcio y de yodo, con las hormonas
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tiroideas para no comprometer su disponibili-
dad efectiva en el organismo.

Por ultimo, las resinas de intercambio idnico,
también deben distanciarse lo maximo posible
de la toma de hormonas tiroideas. Estos far-
macos fueron ampliamente utilizados en el tra-
tamiento de la hipercolesterolemia en el pa-
sado, aunque actualmente su papel ha sido
relegado a un segundo plano con el descubri-
miento y desarrollo de farmacos mas potentes
y mejor tolerados como las estatinas, pero si-
guen teniendo un papel en algunas patologias
digestivas que son a veces mas frecuentes en
pacientes hipotiroideos, como la cirrosis biliar
primaria, una enfermedad autoinmune que
afecta a la excrecion de la bilis. En estos en-
fermos y en aquellos que no tolerando estati-
nas, siguen tomando resinas se administraran
ambos farmacos lo mas separados posible
para evitar conflictos en su absorcién.

El déficit de hormonas tiroideas es especial-
mente importante en nifios ya que estas son
imprescindibles para el desarrollo mental nor-
mal y el crecimiento y desarrollo corporal nor-
mal.

HIPERTIROIDISMO: CUANDO EL TIROIDES
FUNCIONA EN EXCESO

CONCEPTO DE HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo es el cuadro clinico que se
produce cuando el organismo se ve sometido
a un exceso de hormonas tiroideas. Habitual-
mente porque la actividad de la glandula tiroi-
des, se ve sobreactivada incrementando su
produccion y liberacién hormonal al torrente
circulatorio, con el consiguiente exceso de hor-
monas circulantes.

Dado que las hormonas tiroideas regulan el
metabolismo corporal, se origina una acelera-
cion en multiples reacciones metabdlicas de
distintos 6rganos y funciones bioldgicas.

Es una enfermedad frecuente que sufre alre-
dedor del 1% de la poblacion siendo mas fre-
cuente en mujeres, como sucede en otras en-
fermedades tiroideas. Aunque puede afectar a
personas de cualquier edad es mas habitual
entre los entre 30 y 40 afos.

CAUSAS DEL HIPERTIROIDISMO

Existen diferentes tipos de hipertiroidismo.
Casi todos se deben a un exceso de formacion
de hormonas tiroideas. Es por eso que, en la
gran mayoria de ellos, el tamafio del tiroides se

encuentra aumentado, es decir, ademas de hi-
pertiroidismo existe bocio.

El bocio se aprecia como un aumento del volu-
men de la region anterior del cuello. Los hiper-
tiroidismos mas frecuentes son los debidos a
bocio difuso (enfermedad de Graves Base-
dow) y a bocio nodular.

En el primer caso se denomina también hiper-
tiroidismo primario autoinmune, la causa se re-
laciona con la presencia de anticuerpos produ-
cidos por el propio sistema inmunolégico del
sujeto, contra el receptor de la TSH, la hor-
mona que regula la funcién y el crecimiento ti-
roideo. Estos anticuerpos se fijan en la super-
ficie de las células foliculares tiroideas en el
mismo lugar en el que lo hace su estimulante
fisiologico la TSH, mimetizando su funcion. Es-
tos anticuerpos se llaman inmunoglobulinas
estimuladoras del tiroides y se abrevian como
TSI, con las iniciales de su acrénimo inglés
Thyroid Stimulating Inmunoglobulins. El recep-
tor tiroideo de la TSH se activa cuando los an-
ticuerpos se pegan a él y pone en marcha los
mecanismos celulares para que el tiroides pro-
duzca grandes cantidades de hormonas tiroi-
deas y para que aumente de tamafo global-
mente toda la glandula, tiroidea.

Es mas frecuente en personas jévenes y
puede dar lugar a la aparicién de ojos saltones
(exoftalmos) y a inflamacion de la parte ante-
rior de las piernas (mixedema). Este tipo parti-
cular se conoce con el nombre de enfermedad
de Graves-Basedow y es la causa mas fre-
cuente de hipertiroidismo. Afectando sobre
todo a mujeres jovenes.

Cuando afecta a gestantes puede producir hi-
pertiroidismo en el recién nacido por paso a
través de la placenta de estas inmunoglobuli-
nas y activacion, transitoria habitualmente, del
tiroides neonatal.

La segunda causa en frecuencia de hipertiroi-
dismo en nuestro medio es el bocio multinodu-
lar téxico. En personas portadoras de bocios
nodulares, generalmente de larga evolucion,
por una razén que se desconoce, alguna zona
del tiroides —a veces son varias—,empieza a
producir una cantidad de hormonas mayor de
lo normal, comparada con el tejido tiroideo cir-
cundante, al escapar de los mecanismos de
control habituales en la sintesis hormonal, es
lo que se denomina nédulo auténomo, inicial-
mente la liberacidon de hormonas a la circula-
cion es intermitente, autolimitada y de poca en-
tidad, para producir sintomatologia evidente,
pero es suficiente para frenar la produccion hi-
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pofisaria de TSH que es muy sensible al ex-
ceso sutil de hormonas periféricas, es lo que
se denomina también hipertiroidismo bioqui-
mico por bocio multinodular pretéxico, porque
caracteristicamente a la exploracion el tiroides
esta aumentado de modo irregular, con super-
ficie rugosa o abollonada. El hipertiroidismo en
estos casos ocurre con mas frecuencia en per-
sonas de edad avanzada, cuando la autono-
mia funcional progresa convirtiéndose en un
bocio toxico, clinicamente sintomatico, con ins-
tauracién habitualmente lenta, pero progresiva
de los sintomas. En algunos casos la exposi-
cion a altas dosis de yodo: contrastes yodados
o farmacos ricos en yodo como la amiodarona
precipita la aparicidon del hipertiroidismo.

Otra causa de hipertiroidismo mucho menos
frecuente es la aparicién de un tumor benigno
hiperfuncionante, denominado adenoma foli-
cular téxico, suele originar un bocio asimétrico
en el que se identifica un nédulo Unico palpable
siendo el resto de la glandula completamente
normal o incluso atréfica.

En otros casos el exceso de hormonas no se
debe a hiperproduccion hormonal propiamente
dicha, por lo que el término correcto no seria
hipertiroidismo, sino tirotoxicosis, que quiere
decir intoxicacion por hormona tiroidea. Puede
deberse a distintas causas como por la toma
de pastillas de hormona tiroidea cuando no hay
disfuncién del tiroides o cuando se dosifican en
exceso para sustituir una funcioén tiroidea defi-
ciente o por la suelta brusca de hormonas por
destruccion e inflamacién tisular de la hormona
ya formada en su interior, se denomina tiroidi-
tis, que pueden ser de diversa indole:

En el primer caso se debe a la inflamacion
brusca de la glandula, que puede ser muy do-
lorosa y da lugar a la suelta de hormonas tiroi-
deas debido a la rotura de las células que las
contienen, se cree causada por una infeccion
viral, suele acompafarse de fiebre y malestar
general y se denomina tiroiditis subaguda de
Quervain otras tiroiditis menos frecuentes que
pueden originar tirotoxicosis generalmente le-
ves, con frecuencia asintomaticas son las tiroi-
ditis autoinmunes silentes, de las cuales la
mas caracteristica es la tiroiditis postparto, por
ultimo raramente son infecciosas, afortunada-
mente muy poco frecuentes, dada su extrema
gravedad.

Otros farmacos como el antiarritmico amioda-
rona pueden producir también disfuncién tiroi-
dea por ambos mecanismos, estimulo de su
sintesis —hipertiroidismo inducido por amioda-
rona— o destruccion glandular inflamatoria —

tiroiditis por amiodarona— que tienen meca-
nismos distintos de origen y diferente manejo
terapéutico.

Por ultimo, en raros casos el hipertiroidismo es
debido a la produccion excesiva de TSH por
tumores hipofisarios benignos que activan el ti-
roides de modo auténomo. Se trata de cuadros
muy infrecuentes conocidos como hipertiroi-
dismo secundario o secrecién inadecuada de
TSH y su manejo es quirurgico.

SINTOMAS DEL HIPERTIROIDISMO

Los sintomas se deben a la aceleracion de las
funciones del organismo. Son muy caracteris-
ticos los efectos sobre el sistema nervioso con
aparicion de ansiedad y nerviosismo, irritabili-
dad e insomnio y también temblor en las ma-
nos.

Se produce un hipermetabolismo con au-
mento en la produccion de calor endégena que
se traduce en sudoracion excesiva e intoleran-
cia al calor muy llamativas.

Las pacientes sin embargo pierden peso, por-
que realmente queman mas calorias, en eso
consiste el hipermetabolismo tipico de esta si-
tuacion, aunque se mantenga el apetito con-
servado e incluso se incremente la ingesta de
alimento. Es frecuente la aceleracion del tran-
sito digestivo con aumento en el nimero de de-
posiciones, e incluso puede aparecer diarrea
franca.

En las mujeres se producen alteraciones
menstruales, con acortamiento de los ciclos y
disminucion del sangrado menstrual, es fre-
cuente la aparicién de infertilidad.

La piel es fina, sudorosa y caliente, el cabello
también se ve afectado, se vuelve mas fino y
quebradizo. En algunos casos, cuando el hi-
pertiroidismo es autoinmune, se puede asociar
a apariciéon de vitiligo: manchas blancas por
pérdida de pigmentacién cutanea, al destruirse
de los melanocitos que producen la melanina,
responsable de la coloracién morena de la piel.
Con frecuencia aparece cansancio inexplica-
ble, disminucién de la tolerancia al ejercicio y
en casos severos debilidad muscular.

El sistema cardiovascular también se altera, es
comun la apariciéon de palpitaciones que tradu-
cen la aceleracion de los latidos cardiacos,
esto es, taquicardia y ascenso de la tensién ar-
terial sistolica, mientras que la tension arterial
diastélica —la minima—, se mantiene normal
o baja incluso por la importante dilatacion del
lecho vascular superficial encaminada a per-
der calor. La circulacion es hiperdinamica y
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pueden encontrarse soplos cardiacos que des-
aparecen con el tratamiento del hipertiroi-
dismo.

En las personas ancianas puede ocurrir el lla-
mado hipertiroidismo apatico, en el que los sin-
tomas se encuentran muy atenuados y a veces
solo se manifiesta por trastornos del ritmo car-
diaco. No es infrecuente que el debut clinico
sea la aparicion de arritmias rapidas, con fibri-
lacion auricular y fallo cardiaco, a veces acom-
pafiado de sufrimiento coronario y aparicion de
angina de pecho.

Se producen cambios oculares tipicos del hi-
pertiroidismo con ojos brillantes y retraccién
del parpado superior que produce alteracion
en la expresion facial, con aspecto asustado,
que puede advertirse comparandola con al-
guna fotografia antigua y que permite datar la
aparicién de la enfermedad.

Cuando se asocian ojos saltones la probabili-
dad de que se trate de una enfermedad de
Graves-Basedow es muy elevada, esta enfer-
medad es la causa mas frecuente de hipertiroi-
dismo y tiene manifestaciones oculares exclu-
sivas, conocidas como oftalmopatia de Graves
(Figura 1).

Figura 1. Oftalmopatia de Graves con afectaciéon ocular
severa, exoftalmos bilateral asimétrico, mayor en el ojo de-
recho, retraccién palpebral, edema palpebral y periorbita-
rio.

El cuadro clinico es muy florido, cursa con
edema palpebral que afecta al parpado supe-
rior mas frecuentemente, fotofobia y lagrimeo,
protrusion del globo ocular fuera de la 6rbita
por inflamacién de la grasa orbitaria que hay
detras del globo ocular con ojos saltones, lo
que se conoce como exoftalmos. En casos se-
veros se produce incapacidad para el cierre
palpebral completo, sobre todo durante la no-
che en el periodo de suefio nocturno que in-
duce sequedad ocular, con inflamacién de la
conjuntiva que condiciona ojo rojo y edema
conjuntival. En casos extremos se produce in-

flamacién e incluso ulceracién de la cérnea ex-
puesta, esto es, queratitis por exposicion, un
cuadro clinico extraordinariamente doloroso.
En casos severos existe restriccion de la moti-
lidad ocular por inflamacién y retraccion de la
musculatura orbitaria, con paralisis ocular para
la mirada extrema, que ademas cursa con do-
lor cuando el paciente fuerza la mirada al mirar
de reojo. Como la motilidad ocular es armonica
entre ambos ojos, la pardlisis completa o par-
cial de algun musculo cursa con visién doble,
generalmente al mirar hacia los lados o hacia
abajo, (es tipico que el paciente refiera diplopia
cuando mira hacia abajo para leer un libro por
ejemplo, que desaparee al levantar la vista).
La oftalmopatia no es constante, no siempre
esta presente y afortunadamente los casos se-
veros son infrecuentes, pero cuando existe, es
muy orientativa sobre la causa del hipertiroi-
dismo. Se presenta y tiene mucho peor pro-
néstico en sujetos fumadores, es uno de los
condicionantes mas importantes de la calidad
de vida en los pacientes afectos de enferme-
dad de Graves.

El tiroides hiperactivo incrementa su tamano,
de modo global o parcial, dependiendo de la
causa y a veces al estar mas vascularizado
puede producir sensacion de vibracién al tacto,
lo que se conoce como thrill tiroideo. En estos
casos si se ausculta la glandula puede oirse el
paso de la sangre por la glandula mas vascu-
larizada, lo que origina un soplo sobre la region
tiroidea.

Si el tiroides crece mucho, el bocio alcanza un
gran tamario puede producir sintomas de com-
presion en el cuello como sensaciéon de pre-
sion, dificultad para tragar alimentos o afonia.

PRONOSTICO DEL HIPERTIROIDISMO

Los casos de enfermedad de Graves-Basedow
pueden tener una evolucion oscilante con re-
misiones temporales si no se tratan, los bocios
multiloculares progresan lentamente al hiperti-
roidismo a menudo con una larga fase clinica-
mente muy proco expresiva, pero con efectos
perversos sobre el hueso y el sistema cardio-
vascular.

No obstante, cualquier tipo de hipertiroidismo
sin tratamiento puede desembocar en una si-
tuacion aguda llamada crisis tirotoxica que se
caracteriza por deshidratacion, hipertermia, ta-
quicardia o arritmia cardiaca severa, insufi-
ciencia cardiaca, obnubilacién y afectacion del
estado de conciencia.
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Eventualmente puede ser potencialmente mor-
tal por lo que requiere tratamiento urgente. No
obstante, con las pautas de tratamiento habi-
tuales y el control adecuado, el hipertiroidismo
es una enfermedad facilmente controlable y
curable que no tiene por qué repercutir sobre
la calidad de vida si se detecta precozmente y
se corrige de modo correcto.

DIAGNOSTICO DEL HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo agrupa los trastornos que
cursan con exceso de hormona tiroidea en el
cuerpo, por lo que la aparicion de los sintomas
clasicos, junto a la presencia de bocio, crea la
sospecha diagnodstica que se confirma con la
determinacion de hormonas tiroideas (T4 y T3)
en sangre que deben estar elevadas, con unos
niveles de TSH disminuidos o indetectables.
Cuando las hormonas periféricas son norma-
les pero la TSH aparece abatida, disminuida o
indetectable hablamos de hipertiroidismo bio-
quimico.

La exploracion fisica detecta la presencia de
signos clinicos y generalmente bocio de ta-
mafo y caracteristicas variables: difuso, uni o
multinodular orientando el diagnéstico. La ex-
ploracion ocular cuidadosa detecta la protru-
sion ocular y los signos irritativos de la oftalmo-
patia de Graves y del propio hipertiroidismo.
El estudio inmunoldgico positivo orienta a
causa autoinmune Cuando existe sospecha de
enfermedad de Graves-Basedow se observan
anticuerpos (antitiroglobulina, antimicrosoma-
les y sobre todo TSI positivos). Los anticuerpos
antitiroglobulina y anti microsomales en ausen-
cia de TSI orientan a la existencia de tiroiditis
autoinmune.

En las tiroiditis agudas y subagudas existen
marcadores inflamatorios muy llamativos de-
nominados reactantes de fase aguda, con au-
mento de la velocidad de sedimentacion, la
proteina C reactiva y aparicidon de leucocitosis
y desviacién izquierda: los glébulos blancos
aumentan y en especial los granulocitos. La
destruccion tisular en las tiroiditis puede po-
nerse de manifiesto determinando los niveles
de tiroglobulina una proteina que se encuentra
dentro de los foliculos tiroideos y que es libe-
rada al torrente circulatorio cuando estos son
destruidos.

La realizacién de una gammagrafia tiroidea
puede ayudar a esclarecer el tipo y la funcién
del bocio y, asi, encuadrar mejor el tipo de hi-
pertiroidismo. En el caso de la Enfermedad de
Graves el tiroides aparece generalmente
agrandado, con una captacién difusa de toda

la glandula, es lo que se conoce como bocio
difuso hiperfuncionante. En el bocio multinodu-
lar pueden existir uno o varios focos de capta-
cion elevada con anulacion del resto de la cap-
tacion de la glandula. En los adenomas téxicos
el foco hipercaptante es Unico con el resto de
la glandula completamente suprimida, frenada
y por tanto con captacioén ausente. En las tiroi-
ditis la destruccion del tejido tiroideo produce
ausencia de captacion, es lo que se denomina
gammagrafia blanca, imagen idéntica a la del
bloqueo tiroideo por yodo.

La ecografia también colabora en la evalua-
cion del bocio y en el esclarecimiento de sus
posibles causas. En la enfermedad de Graves
el patron ecografico muestra una glandula au-
mentada de tamano, hipervascularizada y con
descenso en su ecogenicidad. En los adeno-
mas toéxicos se aprecia un noédulo Unico gene-
ralmente muy vascularizado con el resto de la
glandula normal o atrofiada, en el bocio multi-
nodular permite establecer una correlaciéon en-
tre los hallazgos ecogréficos y funcionales,
identificando los nédulos que no captan en la
gammagrafia y permitiendo su valoracién de
cara a decidir si son o no candidatos de pun-
cion.

TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO

No existe un tratamiento Unico que sea ade-
cuado para todos los pacientes con hipertiroi-
dismo. El tratamiento seleccionado depende
de la edad, la causa, la severidad y la presen-
cia de otras condiciones médicas que puedan
afectar el estado de salud. Aproximadamente
la mitad de los pacientes con enfermedad de
Graves responden a tratamiento médico con
farmacos antitiroideos, en el resto de los casos
es aconsejable extirpar la glandula mediante
cirugia: ablacién quirdrgica o "quemarla" con
yodo radiactivo, lo que se conoce como abla-
cion isotopica.

TRATAMIENTO

HIPERTIROIDISMO
Una vez se establece el diagnodstico del hiper-
tiroidismo y su causa, se debe instaurar trata-
miento medicamentoso con antitiroideos por
via oral (carbimazol, metimazol, propiltioura-
cilo), que inhiben la formacion de hormonas ti-
roideas y conseguiran mejorar los sintomas en
un plazo de 7-15 dias. Los antitiroideos actian
blogueando la capacidad de la glandula tiroi-
dea para captar yodo, sintetizar las hormonas,
acumularlas y liberarlas al torrente circulatorio.

CONSERVADOR  DEL
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Esta accion es reversible y rapida, controla ra-
pidamente el hipertiroidismo sin causar dano
permanente de la glandula.

En casos de enfermedad de Graves-Basedow
se puede intentar un tratamiento prolongado
durante uno o dos afios con farmacos antitiroi-
deos, administrados de forma exclusiva o en
combinacioén con tiroxina (para evitar que se
produzca hipotiroidismo, con el consiguiente
empeoramiento del bocio).

En el bocio multinodular téxico, los antitiroi-
deos se utilizan para controlar la funcion tiroi-
dea, para preparar al paciente, hasta que se
establezca cual ha de ser el tratamiento defini-
tivo isotopico con Yodo 131 o bien quirtrgico.
El tratamiento médico exclusivo en pacientes
con bocio multinodular téxico raramente esta
justificado porque el efecto es transitorio y se
producen fendbmenos de escape con pérdida
de eficacia a pesar de incrementar la dosis,
que impiden un control adecuado.

En el periodo de tratamiento, es necesario rea-
lizar revisiones cada 3-4 meses en las que se
debe ajustar la dosis de antitiroideos cuidado-
samente lo largo del mismo y vigilar posibles
efectos secundarios de los antitiroideos como
son las reacciones cutaneas, la afectaciéon he-
patica y excepcionalmente la disminucion de
glébulos blancos o agranulocitosis.

Las reacciones alérgicas por antitiroideos se
producen en aproximadamente un 5% de los
pacientes que las toman: pueden ser menores
con enrojecimiento y picor en la piel y ocasio-
nalmente dolor articular acompanante. En uno
de cada 500 pacientes se produce descenso
en el contaje de glébulos blancos, lo que au-
menta la susceptibilidad a las infecciones, aun-
que raro es un efecto adverso grave por lo que
todos los pacientes tratados con antitiroideos
deben saber reconocer los sintomas de agra-
nuclocitosis, fiebre elevada y dolor de garganta
sobre todo al tragar, con deterioro del estado
general y deben ser instruidos para acudir a su
médico de cabecera, sin demora alguna, para
comprobar mediante un hemograma las cifras
de gldbulos blancos en sangre. La afectacion
hepatica también es poco frecuente cursa
cambios en la coloraciéon de la piel que se
vuelve amairilla, ictérica, en la orina que se
vuelve oscura, dolor abdominal y fatiga severa.
En estos casos es obligado suspender de in-
mediato la toma de antitiroideos.

En el caso de que el hipertiroidismo se pro-
duzca en el embarazo, puede tratarse con me-
dicamentos, si bien deben utilizarse aquellos
que crucen en menor medida la barrera feto-

placentaria (propiltiouracilo) y a la menor dosis
posible. En tal circunstancia se encuentra con-
traindicado el tratamiento con yodo radioac-
tivo. Lo mismo sucede en la lactancia ya que
el yodo se excreta por la leche materna.

Los pacientes con hipertiroidismo muy sinto-
matico pueden beneficiarse de tratamiento
complementario con betabloqueantes y con
ansioliticos para aliviar los sintomas hasta que
se controla el hipertiroidismo. Los betablo-
queantes como atenolol y propanolol aplacan
el temblor, la taquicardia y la ansiedad. Los an-
sioliticos suaves alivian el insomnio y los tras-
tornos animicos.

Es muy importante que los pacientes hipertiroi-
deos con enfermedad de Graves, abandonen
el tabaco ya que la enfermedad tiene peor pro-
nostico en fumadores, responde peor al trata-
miento médico, recidiva mas frecuentemente
al suspenderlo y sobre todo aumenta el riesgo
y la severidad de la oftalmopatia.

TRATAMIENTO
HIPERTIROIDISMO
En la enfermedad de graves, tras cumplir su
periodo de tratamiento antitiroideo este es re-
tirado y se evalua la evolucion: cerca del 40%
de casos remiten definitivamente, mientras
que el resto recidiva al retirar el tratamiento
con antitiroideos. Tanto en esta situacién como
en los bocios nodulares causantes de hiperti-
roidismo es necesario aplicar un tratamiento
definitivo.

Si el bocio es de gran tamano, produce sinto-
mas compresivos 0 se acompana de alteracio-
nes oculares propias de la enfermedad de Gra-
ves-Basedow se encuentra indicado el
tratamiento quirdrgico. Consiste en resecar el
tiroides, lo que se conoce como ablacién qui-
rurgica tiroidea.

Hoy en dia los resultados son muy buenos, si
bien la lesion del nervio recurrente que da lu-
gar a afonia o el dafio de las glandulas parati-
roides, que produce disminucion del calcio en
la sangre, son posibles pero infrecuentes com-
plicaciones de la cirugia, este tipo de compli-
caciones son inferiores al 1% de los pacientes
En ambos casos es necesario controlar medi-
camente la enfermedad antes de la interven-
cion para disminuir el riesgo quirdrgico y anes-
tésico. Una vez operados los pacientes
iniciaran siempre tratamiento hormonal sustitu-
tivo con hormona tiroidea para mantener ade-
cuadamente los niveles circulantes de T4y T3,
que deberan mantener indefinidamente.

DEFINITIVO DEL
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TRATAMIENTO ISOTOPICO CON YODO
RADIACTIVO

Una manera de tratar el hipertiroidismo es da-
fando o destruyendo las células tiroideas res-
ponsables de la sintesis hormonal, lo que se
conoce como ablacién tiroidea isotdpica.
Como estas células precisan de yodo para pro-
ducir las hormonas, captaran cualquier forma
de yodo que esté en la sangre, sea este radiac-
tivo o no.

Desde el descubrimiento de la radiactividad
sabemos que el tejido tiroideo es exquisita
mente sensible a la radiacion de modo que el
yodo radiactivo se ha utilizado para tratar pa-
cientes con hipertiroidismo durante mas de 60
anos, por lo que es un tratamiento que cuenta
con una gran experiencia. Debido al temor de
que la radiactividad pudiera de alguna manera
dafar otras células del cuerpo, producir cancer
o tener otros efectos a largo plazo no desea-
dos tales como infertilidad o defectos de naci-
miento, los pacientes tratados han sido obser-
vados cuidadosamente durante décadas sin
que afortunadamente, ninguna complicacion
de este tipo haya sido aparente. Como conse-
cuencia, es un tratamiento frecuentemente uti-
lizado en pacientes adultos y cada vez se tiene
experiencia segura en sujetos de menor edad
afectos de hipertiroidismo.

Si el bocio es de pequefo tamafo o existe
riesgo quirurgico alto, puede administrarse por
via oral una dosis de yodo radioactivo que hara
efecto en 1-2 meses tanto en pacientes con
enfermedad de Graves, como aquellos que su-
fren bocio multinodular téxico o adenoma té-
xico.

El yodo radiactivo utilizado para este trata-
miento se ingiere via oral mediante una cap-
sula o una pequena cantidad de liquido, que se
toma de una sola dosis, habitualmente sin ne-
cesidad de hospitalizacién. Una vez se incor-
pora a la corriente sanguinea es captado avi-
damente por las células tiroideas hiperactivas
y el sobrante que no es fijado al tiroides es ra-
pidamente eliminado en cuestion de dias por
la orina y las heces.

En un periodo de semanas a varios meses
dafia las células que lo han captado y como
resultado el tiroides o los nddulos hiperfuncio-
nante se reducen de tamafio y los niveles hor-
monales se normalizan. Durante el tiempo que
tarda en hacer efecto el paciente sera contro-
lado con antitiroideos, que posteriormente se
suspenderan para valorar la eficacia del trata-
miento.

Suele proporcionarse cobertura con antitiroi-
deos también antes de su administracion para
depleciones la glandula hiperfuncionante de
yodo y hormonas tiroideas controlando el hi-
pertiroidismo, de este modo, en caso de sufrir
inflamacion por la administraciéon de yodo, lo
que se conoce como tiroiditis radica no liberara
grandes cantidades de hormonas a la circula-
cion.

Tras un periodo de control preparatorio, el tra-
tamiento antitiroideo se suspende entre siete y
diez dias antes de recibir el tratamiento isot6-
pico para favorecer la captacion y se reinicia
una vez se administra el yodo manteniendo al
paciente sin riesgo de sufrir tirotoxicosis.

Por el contrario no es necesario retirar el trata-
miento betabloqueante o ansiolitico si ha sido
preciso instaurarlo porque no influye en la efi-
cacia del tratamiento y mejora la sintomatolo-
gia del paciente. Es también conveniente que
el paciente que va a ser sometido a tratamiento
isotépico haga dieta baja en yodo para que la
glandula capte mas avidamente la dosis admi-
nistrada. Por este motivo debe evitar sal yo-
dada, algas y alimentos ricos en yodo como al-
gas, mariscos, los preparados multivitaminicos
asi como la leche y derivados.

Si no ha sido eficaz una sola dosis, es posible
que el hipertiroidismo recurra al retirar la co-
bertura antitiroidea, pero sera menos intenso
que la primera vez. Puede repetirse el trata-
miento con una nueva dosis pasado un tiempo
si es preciso, con lo que habitualmente se con-
sigue buen control.

Esta opcion tiene el inconveniente de causar
con frecuencia hipotiroidismo a largo plazo,
por lo que todos los pacientes tratados con
yodo deben examinar periédicamente la fun-
cion tiroidea a lo largo de toda su vida. Se
aconseja monitorizar TSH anual para detectar
precozmente la aparicidon de hipotiroidismo
postisotépico e instaurar tratamiento ade-
cuado.

El yodo radiactivo tiende a favorecer con mas
frecuencia que la cirugia el deterioro de las al-
teraciones oculares en la enfermedad de Gra-
ves-Basedow. En caso de utilizarse suele po-
nerse cobertura con esteroides precediendo a
la administracién del yodo para prevenir en lo
posible el empeoramiento de la oftalmopatia.
Aunque por lo general el Yodo radiactivo es
inocuo, en ocasiones produce una leve infla-
macion dolorosa y transitoria de la glandula: la
tiroiditis radica o tiroiditis por radiacion, que
responde bien a analgésicos y antiinflamato-
rios.
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Tanto la cirugia como el yodo radioactivo pue-
den producir hipotiroidismo, que debe tratarse
de por vida con comprimidos de tiroxina. El
ajuste de la dosis es sencillo y en estado de
compensacion la condicién no supone limita-
cion alguna.

El tratamiento isotépico también tiene sus con-
traindicaciones, en las siguientes circunstan-
cias no debe administrarse por motivos de se-

guridad:

. Las embarazadas o lactantes o quienes
planean embarazo durante los proximos
seis meses.

. Las personas que no pueden seguir las
precauciones de seguridad para la ra-
diacion.

. Nifios pequefios que aun no han pro-
bado otras opciones de tratamiento.

. Algunas personas con oftalmopatia ac-
tiva de Graves (oftalmopatia tiroidea
grave).

Son necesarias medidas de radioproteccion
adecuadas que el servicio de medicina nuclear
proporciona a los pacientes para hacer que el
riesgo de exposicion en el entorno del paciente
sea minimo, que incluyen:

. Dormir separado de otros adultos du-
rante los tres dias posteriores al trata-
miento.

. No dormir con nifios y embarazadas du-

rante las dos semanas posteriores al re-
cibir la terapia.

. Mantenerse durante el dia siguiente a la
administracion del yodo a distancia de
nifios y embarazadas.

. Evitar pasar periodos prolongados en lu-
gares publicos o en transporte colectivo
(aviones, trenes, buses) durante los tres
dias posteriores al tratamiento como mi-
nimo.

. Evitar las pernoctaciones en lugares pu-
blicos inmediatamente al tratamiento.

ENLACES WEB RECOMENDADOS
http://www.saludcastillayleon.es/ciudada-
nos/es/protege-salud/salud-infantil/deteccion-
precoz-enfermedades-congenitas:Portal  de
Salud de la Junta de Castillay Ledn: Programa
de deteccion precoz de enfermedades congé-
nitas. Informacién sobre la prueba del talén en
recién nacidos.

https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spa-
nish/druginfo/meds/a682461-es.html, pagina
del instituto nacional de la salud de estados
unidos en espafol sobre la toma adecuada y
las interacciones farmacolégicas de las hormo-
nas tiroideas.

https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spa-
nish/ency/article/000353.htm, Informacién
para pacientes en espafiol sobre el hipotiroi-
dismo en la biblioteca sanitaria del Instituto Na-
cional de la Salud estadounidense.

http://www.thyroid.org/wpcontent/uploads/pa-
tients/brochures/espanol/hipotiroidismo.pdf,
folleto informativo sobre hipotiroidismo de la
asociacion americana de tiroides en espafiol
versién imprimible.

http://www.ics.gen-
cat.cat/3clics/main.php?page=GuiaPage&id-
Guia=143&lang=CAS, informacion sobre pre-
paracion y medidas de radioproteccion.
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