Revista Cubana de Endocrinologia. 2012;23(3):208-212

CLINICA

Hipotiroidismo

Hypothyroidism

Dra. Judith Parla Sardifias

Instituto Nacional de Endocrinologia. La Habana, Cuba.

RESUMEN

El hipotiroidismo es el cuadro clinico resultante de la disminucién en la produccién
de hormonas tiroideas. Tiene una incidencia en la poblacidon general del 1 al 2 %.
Se clasifica desde el punto de vista anatomo-etiolégico, y si se acomparia de la
presencia de bocio o no. El diagnéstico es clinico (interrogatorio y el examen fisico)
y humoral (niveles elevados de TSH y disminuidos de T3 y T4 libres). Los objetivos
del tratamiento son reemplazar la deficiencia de hormonas tiroideas hasta lograr el
eutiroidismo clinico y bioquimico. El tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas
es para toda la vida a la dosis de 1,7 pg/kg/dia. Se utiliza el nivel de TSH para
individualizar la dosis 6ptima de levotiroxina sédica.
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ABSTRACT

Hypothyroidism is the clinical picture resulting from the reduction of thyroid
hormone production. It affects 1 to 2 % of the general population. It is classified
from the anatomical and etiological viewpoint and the presence or absence of
goiter. The diagnosis is clinical (questioning and physical exam) and humoral (high
TSH levels and low free T3 and T4 levels). The treatment is aimed at eliminating
the deficiency of thyroid hormones until clinical and biochemical euthyroidism is
achieved. The replacement treatment with thyroid hormone is lifelong at a dose of
1.7 pg/kg/day. The level of TSH indicates the individual optimal dose of sodium
levothyroxine that should be used.
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INTRODUCCION

El hipotiroidismo es el cuadro clinico resultante de la disminucién en la producciéon
de hormonas tiroideas." Tiene una incidencia en poblacion general de 1 al 2 %.
Alcanza el 6-7 % de la poblacion femenina > 60 afos. La tiroiditis atrofica
autoinmune tiene una prevalencia de 1,4 % en las mujeres, y el 10 % de las
posmenopausicas presentan tiroiditis autoinmune.? El hipotiroidismo subclinico esta
presente entre un 2-9 % de la poblacion general y en un 15 % en los mayores de
60 afios.?

CLASIFICACION

1. Anatomo-etiolégica*®

Primario: anomalias del desarrollo tiroideo (hipoplasia o aplasia),
dishormonogénesis, déficit o exceso de yodo, poscirugia o posyodo, iatrogénico
(drogas como los antitiroideos de sintesis, el litio, etc.), enfermedades
infiltrativas (sarcoidosis, linfomas).

Secundario: tumores hipofisarios no productores de hormona tirotropa o
tiroestimulante (TSH), lesiones vasculares (arteritis, aneurisma carotideo),
infecciones (sifilis, tuberculosis [TB]), agentes fisicos (poscirugia, radioterapia,
trauma).

Terciario: craneofarigiomas, hamartomas y gliomas.

Periférico: resistencia generalizada a las hormonas tiroideas.

2. Segun se acomparie de bocio o no*®

Con bocio: tiroiditis de Hashimoto, bociégenos, exceso o déficit de yodo,
dishormonogénesis.

Sin bocio: agenesia o atrofia tiroidea, poscirugia o radioyodo, déficit de
hormona hipotalamica estimulante de la secrecidon de TSH (TRH) y/o hormona
tirotropa o tiroestimulante (TSH), alteraciones genéticas de la TSH, resistencia
periférica completa a las hormonas tiroideas.

DIAGNOSTICO®®

El diagnéstico clinico se realiza a través del interrogatorio y el examen fisico. Este
depende de la edad del paciente y del tiempo de evolucidon de la enfermedad. El
diagndstico humoral, por su parte, se realiza al encontrarse niveles elevados de
TSH y disminuidos de T3 y T4 libres.
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TRATAMIENTO® 10

Los objetivos del tratamiento son: reemplazar la deficiencia de hormonas tiroideas
hasta lograr el eutiroidismo clinico y bioquimico, y en la senectud, mejorar la
sintomatologia del paciente, aunque no siempre se logre el eutiroidismo.

Es importante explicar al paciente que el tratamiento sustitutivo con hormonas
tiroideas es para toda la vida. Se debe iniciar el tratamiento con precaucion,
teniendo en cuenta la edad avanzada, si existen antecedentes de hipertension
arterial, arritmias, insuficiencia cardiaca (IC) y cardiopatia isquémica.*®**

Existen diferentes preparados de hormonas tiroideas para el tratamiento del
hipotiroidismo:*°

- Levotiroxina sédica (L-T4): tabletas de 100 pug.
- Lileroxinina (T3: 25 pg, T4: 100 pg).
- Levotiroxina sédica en viales de 500 pg (uso parenteral IM e 1V).

- T3 sintética (liotironina) 25 pg.

El tratamiento de eleccién es la levotiroxina sédica a la dosis de 1,7 pg/kg/dia.*>*?

La meta del tratamiento es mejorar la sintomatologia del paciente y normalizar el
nivel de TSH, independientemente de la causa del hipotiroidismo, hasta alcanzar
valores de 0,5-3 mU/L. En personas joévenes, sin otra enfermedad asociada, hasta
alcanzar niveles de 1,5 mU/L.*?

El tratamiento con levotiroxina requiere individualizar la dosis del paciente. Se trata
de un medicamento de rango terapéutico estrecho, por lo que pequefios cambios en
la dosis, pueden causar cambios significativos en los niveles de TSH. El calculo de la
dosis puede ser reajustado de forma semanal, ya que solamente contamos con la
forma de presentacion de la levotiroxina de 100 pg, y en ocasiones se dificulta
optimizar la dosis terapéutica.*?

Debe usarse el nivel de TSH para individualizar la dosis 6ptima de la levotiroxina
sodica, y se debe realizar reevaluacion clinica y titulacion TSH a las 6-8 sem
después de comenzar el tratamiento.'*?

Determinantes de los requerimientos de la levotiroxina sédica*®*?

La edad, la severidad y la duracién del hipotiroidismo, el peso, la malabsorcién, el
tratamiento farmacoldgico concomitante, asi como el embarazo y la presencia de
enfermedad cardiaca. El no reajuste de la dosis adecuada de levotiroxina trae
consigo alteraciones, ya sea por exceso o por defecto del medicamento.

Sobre reemplazo: densidad 6sea reducida/osteoporosis, taquicardia, arritmias,
fibrilacion auricular, y en el adulto mayor o en pacientes con enfermedad
cardiaca, la angina, las arritmias o el infarto del miocardio.

Sub reemplazo: continuidad del estado hipotiroideo, efectos a largo plazo del
hipotiroidismo, dislipidemia e hipertensién arterial.
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Interacciones de fArmacos/hormonas tiroideas?'?
Modifican la secrecion de TSH

- Disminuyen: la dopamina, la bromocriptina, los glucocorticoides, la somatostatina
y los analogos (octredtida).

- Aumentan: los antagonistas dopaminérgicos (metoclopramida y domperidona).

Alteran la secrecion de hormonas tiroideas

- Disminuyen su secrecién y/o bloquean su accién: el litio, el yodo, la amiodarona y
la aminoglutetimida.

- Aumentan la produccién (en dependiente de la dosis): el yodo y la amiodarona.

Disminuyen la absorcion de tiroxina

- La colestiramina, el colestipol, los antiacidos, el carbonato calcico, el hidréxido de
aluminio, el sucralfato y el sulfato ferroso/hierro.

Alteran el transporte de T4/T3

- Aumentan la proteina transportadora de tiroxina (TBG), menor tiroxina libre
(T4L): los estrégenos, el tamoxifeno, la heroina, la metadona, el mitotane y el
fluoracilo.

- Disminuyen la TBG, mayor T4L: los andrégenos, los anabolizantes esteroideos, el
acido nicotinico y los glucocorticoides.

Desplazan la unién a proteinas transportadoras (> T4 libre)

- El &cido acetilsalicilico, los salicilatos, la furosemida, el fenclofenaco, el
diclofenaco, el naproxen y la heparina.

Interfieren la metabolizacién de T4/T3

- Aumentan la metabolizacion hepéatica, inducen citocromo P-450 hepatico (menor
T4 libre): la fenitoina, la carbamacepina, el fenobarbital, la rifampicina y el
ritonavir.

- Disminuyen la actividad de desiodasa | (D-1) y desyodacion periférica T4/T3: los
glucocorticoides, el propiltiuracilo, los betabloqgueantes y la amiodarona.

Ante determinadas situaciones es necesario reajustar la dosis de la levotiroxina;*%*?

0 sea, disminuirla por la edad avanzada, por reactivacion de enfermedad de
Graves, 0 por emergencia de nédulos autébnomos; y aumentarla debido a
embarazo, progresion a hipotiroidismo manifiesto, aumento de la depuracion por
medicamentos concomitantes, asi como por alteraciones de la absorcién debido a
medicamentos concomitantes.
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