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Tratamiento de Hipotiroidismo 

l. INTRODUCCION 

La fannacología del Sistema endocrino ha consistido en forma tradicional 
en el tratamiento de reposición honnonal para pacientes con insuficiencia de una 
glándula endocrina especifica, tal como la administración de insulina a los 
pacientes diabéticos o de hormona tiroidea en los estados hipotiroideos. 

En la década de 1980 se aclaró la teoría y la práctica de la farmacología 
endocrina en muchas areas importantes. Estas areas incluyen los mecanismos 
de Acción hormonal a nivel molecular, con incremento de análisis sofisticados de 
estructura - actividad de las moléculas de las hormonas, la descripción de 
factores biológicos (hormonas), sus roles terapéuticos y los métodos innovadores 
de síntesis y formulación hormonal que facilita la práctica de la medicina. 

Los recientes avances en la medición (Radioinmunoanálisis) y la 
comprensión del funcionamiento de la tiroides han aclarado los aspectos 
autoimunitarios y de retroalimentación de las enfermedades tiroideas, así los 
procedimientos de evaluación clínica realizados por el QFB permiten identificar 
sustancias problema con mayor sensibilidad y confiabilidad y su empleo e 
interpretación racional permite confirmar prácticamente en todos los casos la 
existencia de una tiroidopatia. 

Evaluando el Binomio Costo-Beneficio del paciente vale la pena hacer un 
exámen de manera oportuna para confirmar el Diagnóstico y si es necesario dar 
el tratamiento adecuado inmediatamente. 
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Tratamiento de Hipotiroidismo 

11. OBJETIVO 

Llevar a cabo la revisión bibliográfica para determinar el tratamiento oportuno y 
adecuado del paciente con Hipotiroidismo y el uso del RadioinmunoaDálisis (RIA) 

como herramienta en su detección y control. 
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Tratamiento de Hipotiroidismo 

111. GENERALIDADES 

El complejo endocrino comprende un conjunto de glándulas de secreción 
interna cuyos productos se vierten a la sangre, es un sistema de comunicaciones 
inalámbrico, en el cual los mensajes son llevados por la corriente sanguínea bajo 
forma de sustancias químicas muy especializadas (Hormonas) que actúan sobre 
células (blanco) a manera de poder recibir órdenes hormonales y actuar en 
consecuencia regulando distintas funciones en el organismo. 

3.1 Historia: El papel de la glándula tiroides en el cuerpo humano ha 
sido sujeto de especulación por siglos. Descrita primeramente por Wharton. 
Harrington reconoció la importancia de la tiroides como órgano, cuando observó 
que su agrandamiento se asociaba con cambios en los ojos y en el corazón, lo 
que ahora llamamos h'1pertiroidismo. 

El síndrome de Tirotoxicosis, Bocio Tóxico Difuso o enfermedad de Graves 
fue descrito a principios del Siglo XIX y con investigaciones clinicas cuidadosas 
hallaron que el cuadro severo de Hipotiroidismo ( Mixedema ) resulta de la 
ausencia de la tiroides. 

La terapia de sustitución tiroidea para pacientes con Mixedema se reportó en 
1891 por Murray, fue el primero en tratar un caso de Hipotiroidismo inyectando un 
extracto de tiroides '"1 ; en el año siguiente Howitz, Mackenzie y Fax descubrieron 
por separado que el tejido tiroideo era plenamente efectivo cuando se 
administraba por via oral. 

Magnus-Levy (1895) descubrió el efecto de la tiroides sobre el índice 
metabólico de pacientes hipotiroideos, en estos pacientes el índice es bajo y con 
la administración de tiroides aumenta el consumo de oxígeno. ''1 

3.1i Anatomía de la glándula tiroides. La glándula tiroides está delante 
de la tráquea a nivel del segundo y tercer anillo cartilaginosos: se mantiene en su 
sitio gracias al tejido conjuntivo laxo, tiene forma bilobular de mariposa y está 
unida en el centro por un istmo. 
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Tratamiento de Hipotiroidismo 

Es asimétrica pues el lóbulo derecho es más grande que el izquierdo. En el 
adulto pesa de 20 a 30 g. (es la glándula endocrina más grande del cuerpo), lo 
cual depende de la edad, sitio de residencia, contenido de yodo en la dieta, etc, 
mide de 3-5 cm de largo y es de color café-rojizo. 

Cada lóbulo está muy vascularizado y recibe un amplio aporte sanguíneo 
de dos vasos principales; la arteria tiroidea superior que procede de la carótida y 
la arteria tiroidea inferior que procede de las ramificaciones de la arteria subclavia. 
(Fig. 1) 

Existe una quinta arteria denominada tiroidea media que proviene del arco 
de la aorta. Las venas forman un plexo por debajo de la cápsula y terminan 
drenando en la yugular interna. 

La tiroides recibe inervación del sistema simpático y parasimpático, a partir 
del ganglio cervical superior y del vago respectivamente. 

La unidad funcional del tiroides es el Folículo, con un diámetro aproximado 
de 200 a 300 micras. La porción central está formada por coloide (tiroglobulina) 
que es la forma de almacenamiento de la hormona tiroidea.(') 

La tiroglobulina es una glucoproteína de peso molecular aproximado de 
660,000 D contiene 125 residuos tirosilo mismos que son yodados y convertidos 
en Monoyodotirosina (MIT) y Diyodotirosina (DIT), acoplándose éstos para dar 
Triyodotironina y Tetrayodotironina (T, y T,) respectivamente, se sintetiza en el 
retículo endoplásmico rugoso y es secretado a la luz del folículo. 

Existe otro tipo de célula llamada parenquimatosa o parafolicular y es 
donde se elabora la Calcitonina, hormona que provoca el depósito de calcio en los 
huesos_(') 
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Fig 1. (Vista Anterior de la Glándula Tiroides) a) Ganglio linfático; 
b) Glándula Tiroides; e) Nervios; d) Tráquea; e) Suministro de 
sangre arterial; f) Suministro de sangre venosa , y g) Lóbulo 
piramidaJ.<19> 
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Tratamiento de Hipotiroidismo 

3.1 ii Síntesis, transporte, degradación y excreción de hormonas 
tiroideas. Para fabricar cantidades normales de tiroxina se necesita ingerir de 35 
a 50 mg. de yodo cada año, o sea aproximadamente 1 mg. por semana. La sal de 
mesa está yodada, contiene una parte de Yoduro de sodio por 10,000 partes de 
Cloruro de sodio, el yoduro es absorbido a través del Intestino delgado y 
depurado en los riñones y el tiroides ; una tercera parte es tomada por el tiroides y 
el resto se elimina a través de la orina. (Fig. 2) 

1 

,,. r en la dieta 

., _ ..... 1 ..... 20.._..., __ r_> 1 r-, ¡ 
LEC n .... f T,yT, 

~ 60pgI~ ~yOáQltejml 
r, 

· j Billa 

Fig 2. Esquema del metabolismo del yodo ''1 
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La tiroides posee una poderosa capacidad para captar, concentrar y 
almacenar el yodo del organismo, el cual es ingerido como 12 y es absorbido en el 
intestino y transportado en plasma como 1·.(Fig. 3) 

00l.010E CtLULA FOUCULAR PLASMA 
1. CAPTACldN DE YOOO 

1·(80MM DE VOOOI 
2. OXIDAaON 
3. OAGANll'ICAaON 
4. 'ACOPI.AlolENTO 
5. PROTEOU818 

e. OE8YOOAa0N 

.. EfECTO INHIBIOOR DE YODO 
l. YOOO INOAGÑICO 

T3A TRIYOOOTIAONINA INVERSA 
- HORMONA TIROIDEA UBRE 

Fig 3. Biosíntesis de las Hormonas Tiroideas. Efecto 
regulador del yodo. <•J 
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Tratamiento de Hipotiroidismo 

1.-Captación y transporte del yodo (bomba de yodo). El transporte de yodo 
al interior de la célula folicular se realiza a través de la bomba de yodo. Este 
mecanismo concentra 20 partes de yodo inorgánico intracelular por una parte de 
yodo plasmático (yodo orgánico libre), se inhibe por anoxia, bloqueado por los 
tiocianatos, los percloratos, los digitálicos y los yoduros y es estimulado por la 
tirotropina, probablemente por inducir la síntesis de enzimas que aumentan la 
capacidad de la bomba de yodo. 

2.-0xidación del yodo, (peroxidasa). El yodo pasa a yodo molecular o 
yodatos por medio de la enzima peroxidasa. 

3.-0rganificación. La yodinación de la tiroglobulina se efectúa en la 
interfase entre la membrana apical de la célula y el coloide folicular. Es bloqueado 
por 1·, tionamidas y propiltiouracilo. 

4.-Acoplamiento de las monoyodotirosinas y diyodotirosinas. La reacción de 
acoplamiento involucra oxidaciones de un electrón en dos grupos tirosilo y 
condensación de éstos radicales con expulsión de alanina. Debido a la estructura 
globular de la proteína tiroglobulina, algunas tirosinas yodadas se encuentran en 
estrecha proximidad, ello favorece la migración de un grupo yodado a otro, 
formándose con ello tiroxina (T,) y triyodotironina (T3). (Fig. 4) 

TlrOSirn:J. 
Monoyodotlroslrn:i 
Diyodotirosina 

nronina 
3,3' ·dtyodotironlna. (T2) 

3' ,3,5-triyodotironina (T,J 
3' ,5' ,3-triyodotironina (T, invertida") 
T1roxirn1 (T. ) 

3 

H 

1 

1 

H 
1 

1 

1 

1 

5 3' S' 

H 

H 

1 

H H H 

H 1 H 

1 1 H 

H 1 ' 
1 ' 1 

Fig 4. Tirosina, Tironina y sus derivados yodados. 1'°1 
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5.-Proteólisis de la tiroglobulina y liberación de hormonas tiroideas. El 
transporte de la molécula de liroglobulina va desde el coloide a la célula folicular 
por endocitosis, fusionándose con los lisosomas que contienen enzimas 
proteoliticas, llevando a cabo la hidrólisis, liberando T,, T,, DIT y MIT. Los 
aminoácidos son reutilizados para la síntesis de proteína. El MIT y el DIT son 
deshalogenados por la enzima yodotirosil-deshalogenasa a Tirosina y 1· que se 
reciclan. Esta enzima no afecta a los residuos de T, y T,. (<l Tabla 1. 

Compuestos Yodados % en el Ser Humano 

Monoyodolirosina 23% 

Diyodotirosina 33% 

Tiroxina 35% 

Triyodotironina 7% 

Triyodotironina inversa 2% 

Tabla 1. Distribución de compuestos yodados en el ser humano.(') 

En la sangre el 99% de la tiroxina total está unida a 3 proteínas: Globulina 
transportadora de tiroxina (TBG), Prealbúmina (TBPA) y Albúmina, que 
transportan el 60, 30 y 9% respectivamente de la hormona circulante. 

La unión de T, a proteínas es menor que la de T,, hecho relacionado con su 
rápido recambio en circulación. 

En la regulación de la función tiroidea es necesario la presencia de TSH 
desde la hipófisis anterior y niveles intratiroideos de yodo. También la TSH está 
regulada por el nivel de honmonas tiroideas y por la presencia del factor 
hipotalámico neurohormonal, la honmona liberadora de tirotropina (TRH). 

9 
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El mecanismo de acción de las hormonas tiroideas es: puesto que 
múltiples tejidos del organismo (hígado, corazón, riñón y cerebro), contienen 
nucleoproteínas no histonas que fijan T, más que T, , estos son receptores de 
una familia muy amplia y se presentan en 4 isoformas (Tralfa-1, Tralfa-2, Trbeta-1 
y Trbeta-2.7), con un sitio de unión para el ADN y otro responsable de la 
traslocación de la proteína receptora hacia el núcleo. Cuando se une la hormona 
con el receptor se estimula la transcripción del gen y la síntesis subsecuente de 
proteina, produciendo así el efecto fisiológico. El receptor de T, es único entre 
los miembros de la superfamilia porque permanece unido a la cromatina, incluso 
en ausencia de la hormona ligando. Cuando el receptor no está unido a T,, se 
inhibe la transcripción del gen. 

Las hormonas tiroideas unidas a proteínas son metabólicamente inactivas, 
la forma activa es la forma libre y por medio del Radioinmunoanálisis (RIA) los 
valores son: T, 1.5 a 4.0 ngnoo mi. (20 a 50 nmol/L); T, 160 a 600 pg/100 mi, 
mientras que la cantidad (concentración) total de T, y T, séricas en sujetos 

normales es de 4.5-13)'g/lOO mi. (60-170 nmol/L) y 50 a 200 ng/I00 mi (0.6-3.6 
nmol/L), respectivamente. 

El 20% de la T, circulante proviene de tiroides y el resto de la conversión 
periférica de T, a T, (hígado y rifión principalmente) a través de mecanismos de 
desyodación . 

Además de la producción de T, se produce Triyodotironina reversa T,R que 
es biológicamente inactiva, en condiciones normales, la desyodación hacia ésta 
última predomina, pues el 50% de la T, se metaboliza por ésta vía. En 
condiciones fisiológicas como la fetal y patológicas como el ayuno, enfermedades 
agudas y crónicas no tiroideas, después de la administración de esteroides, 
propanolol, esta vía se acentúa aumentando T,R y disminuyendo T,. 

Una pequeña fracción de T, se metaboliza a través de mecanismos de 
descarboxilación y desaminación identificándose al ácido yodotiroacético (Tetrac) 
y el ácido triyodotiroacético (Triac) como productos de éstas vías. 

La vida media de la tiroxina es de 6 a 7 días, en el Hipertiroidismo se 
acorta a 3 - 4 días y en el Mixedema puede ser de 9 a 1 O días. 

10 
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Como sitio de degradación de éstas hormonas está el Hígado 
conjugándose con ácido glucurónico y sulfúrico mediante el grupo OH fenólicos y 
se excretan por bilis. Existe circulación enterohepática pues se liberan por 
hidrólisis en el intestino y se reabsorben. Una parte del material conjugado llega 
al cólon, sin cambios ahí se hidroliza y se elimina en compuestos libres por las 
heces. En el hombre, aproximadamente del 20 al 40% de la tiroxina se elimina 
con las heces. <•i 

3.2 Acciones y Efectos de las hormonas tiroideas: Para mantener 
normales todas las funciones orgánicas. se requieren valores (niveles) adecuados 
de hormonas tiroideas. 

Las acciones se consideran en varias categorías: 1) Regulación del 
crecimiento y desarrollo. 2) Efecto calorigénico, 3) Efectos metabólicos y 4) 
Inhibición de la secreción de tirotrofina (TSH) por la hipófisis. 

Los cambios metabólicos inducidos por las hormonas tiroideas se refieren a 
cambios funcionales y estructurales. Las acciones dependen de la presencia de la 
hormona y son observados en forma casi inmediata; los efectos no requieren la 
presencia de la hormona; tienen un periodo de latencia y se consideran 
consecuencia de las acciones. 

Las acciones se ejercen sobre procesos y sistemas metabólicos 
preexistentes (enzimas), cambiando su dirección, actividad, velocidad, etc. Los 
efectos requieren nueva síntesis proteica (de novo), y son en consecuencia más 
lentos. pero también más duraderos. 

En el primero ejercen sus efectos sobre la síntesis de pro\elnas, papel 
importante en el desarrollo del Sistema Nervioso Central (SNC). Una 
manifestación de la deficiencia de estas hormonas es el Cretinismo y la frecuencia 
es de 1 :6000 nacimientos. 

En cuanto al efecto calorigénico se valora por el consumo de Oxigeno. El 
corazón, diafragma, hígado y riñón san marcadamente estimuladas par la tiroxina 
pero los ovarios y el útero no parecen responder. La respuesta calorigénica está 
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condicionada por muchos factores, como la edad avanzada y el bloqueo 
adrenérgico se asocian a una actividad disminuida. 151 (Fig 5, Tabla 2) 

% 
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Fig 5. Porcentaje de aumento en el consumo de 0 2. <
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RCJIIWI velocidad tránsito inies
tinal •Depleclón de 1lucó1eno 
hepático 

Functdn ldpofi,arla 
Partlcipall cu: 1lntcsi1-~reción 
de hormona de crecimiento, 
hormona íoliculo1tlmulan1e, 
hormona luteinizante y prolac:tína 

Función IOlladal 
Forman parte del complejo plac
topoy,1ico. Necenriu para fun
ción sonadal-reproducción nor
mal 

Tabla 2. Algunos efectos de las hormonas tiroideas.'" 
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Tratamiento de Hipotiroidismo 

Las honnonas tiroideas estimulan el metabolismo del colesterol a ácidos 
biliares, y la hipercolesterolemia es un rasgo característico de los estados 
hipotiroideos. 

Intervienen entre otras cosas en el metabolismo de los carbohidratos, 
lípidos, vitaminas, etc. 

Por último la secreción excesiva de hormonas tiroideas puede producir 
cambios llamativos como son el Bocio Tóxico Difuso (Enfermedad de Graves) 
caracterizado por Tirotoxicosis y Oftalmopatía, hoy considerado un trastorno de la 
inmunorespuesta. En el caso de la deficiencia de honnonas puede manifestarse a 
cualquier edad. En el adulto es Hipotiroidismo primario o Mixedema cuando es 
severo. <1> 

3.3 Pruebas de función tiroidea. Los objetivos principales de las 
pruebas de función tiroidea son determinar la cantidad de honnona tiroidea 
circulante y explicar los resultados obtenidos en la exploración física de la 
glándula. Su empleo e interpretación racional pennite confirmar prácticamente en 
todos los casos la existencia de una tiroidopatia. En la (Tabla 3.) <•> se agrupan 
las pruebas de función tiroidea. 

De las pruebas siguientes, las principales son: el análisis de Honnona 
Estimulante del Tiroides sensible (sTSH) junto con el análisis de Tiroxina libre (T, 
libre) que concuerda con la recomendación de la American Thyroid Association. 

Determinación de la hormona estimulante del tiroides de alta 
sensibilidad. 

El hipotálamo produce Hormona liberadora de Tirotropina (TRH) que 
estimula positivamente a la hipófisis anterior para la secreción de TSH que a su 
vez interfiere en la slntesis y liberación de la hormona tiroidea, ésta en 
circulación establece una retroalimentación negativa. 
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Trata.miento de Hipotiroidismo 

En el Hipotiroidismo primario se observa disminución de los niveles de T, y 
T, en circulación. 

La medición de TSH refleja la naturaleza sensible del mecanismo de 
retroalimentación Hipotálamo-Hipófisis-Tiroides. Una leve fluctuación del nivel de 
hormona tiroidea produce una modificación inversa 10 veces más grande en la 
liberación de TSH en la hipófisis. Esta prueba de TSH sensible obvia la necesidad 
de medir T, libre de modo directo. ''·'' 

El Radioinmunoanálisis (RIA) convencional no distingue los valores bajos 
normales de los bajos anormales. Las pruebas de TSH más sensibles utilizan 
dos anticuerpos diferentes, que reconocen distintas porciones de la molécula de 
TSH. 
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Prutba Objtlivo Técnica Obs~rvaciON!J 
dt lo dtttrminociótt 

Unióncompeti1iv11 p~ Detecta> 90% de los ClSOS de hipotiroidismo 
T, 10111 en suero NiveJudeT, telnu Afectado por fluau1cioncs en los niveles de TBG y puede se 

R1dioinmunoensayo falsimcnte 1111 o baja 
U FT, 5610 constituye uru rnoción dd nivel de T, 

CaptacióndeT,por resi- Fijación de T, marcada a Define si lu altenciones en 11 T, son de origen tiroideo o pe 
na (RT, U} Ev1lv1ción de T, libre la resina contn el sue- alteraciones en lu pro1eínu fijadoras de 1iro1dna 

ro del paciente 

Porcen11jedeT, libre(% Mide directamente los nivdes de T, libre, independientemcnledc 1 
FTJ Eva/111ción de T, libre Oi.Uisis de equilibrio TBO 

Dificil desde el panto de vista h!caico 

Se 111iliz1 para detectar hipcniroidismo 
Putden cllislir valoru engafiosamcnte bajos en la cirTOSis hepflk.l 

T, en suero Nivt!HdeT, Radioinmvnoensayo uremia, o desnutrición (i.e., un vahx- b.t.jo no siempre indiel J, 
uistcncia de hipotiroidismo) 

No debcconfundinc con J• RT,U 

Deben eM.1ble01rx los limites normales en cada gn,po de la pobla 
Medición del porcentaje ció, 

Captación del yodo V■IOflr la mapitud de captado de yodo mar- Elliste difictlltad en distin,:uir entre valOf'es b1joscuando la insestió 
radildivo (RAIU} la runcidn füoide• cado en un tiempo de• de yodo es 1111 

lerminado EJ hipcrtiroidismo no siempre produce un aumento en 1 ■ captació .. ,,.. 
Radioinmunocnsayo Es la prueba ml.s Mnsible para hipoiiroidismo primario (i.e., lo 

Hormona es!lm11l1n1e Niveles l&lOOOI de TSH Enuyo inmunomdio- niveles de TSH aumentan antes de que di1mfouyan los de TJ 
del tiroides (T'SH) como indiador de 1 ■ fMlrico La prueba c::onvencional no es segara con niveles bajos de TSH: la 

función ¡landular Ensayo quimioluminis- prueba inmunomdioml1rica sensible mejora 1■ detección de nivc• 

'"" les bajos 

C1m1snma tiroideo Eslado functollll de un CerNellografla con radio- A menudo no se requiere en otro tipo de enfennedades liroidcu 
bocio nodular isótopos 

u11nsonido Cantetcrfllk:u de n6d11- Ullnsonido Permile difercnciuentn: nódulosqulstioos y sóliciosen el 901' de lo 
l01dnK:OI "= 

Di•&nóllico difercncl1I Hemaglulinación 
Anticuupos. lf.t\OOI ~l\t~ bocio l'I0011\11 'J F\jación \k ~mtllkl Titulos allos irtclican tiroidilis de Huhimoto 

1lroidl1is Anlicuerpos 1ntimiao-
som■lcs 

Anliaierpo1 COllll'I el ~ Dclección de enfamcd.d 
apl0fdcl1honnoalea- lirokka au!Oimnunc 
timuknte <H 11 tiroides 

Anticuerpo estimulante Oitpóslieodeenlermc• Medición de la aC'liVI• i 
de la liroidl!S (AcET) daddeGnvu cióndela adenilciclasa Utiles en casos complejos de hipertiroidismo y embatm) 

en dlvlu 1iroideu 

lnhibidor de la unión de Delerminar la etiología Medk:ion del desptua- . 
TSH (IUT) del bocio o del hipo- miento de TSH de las Diversos anticuerpos pueden ser estimuladores o inhibidores 

tiroidismo cil11l11 liroideas 
' 

~ -- . -

Tabla 3 Comparación de las pruebas de función tiroidea.''' 
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Cuando el segundo anticuerpo es marcado con yodo radiactivo la prueba 
se denomina inmunoradiométrica (IRMA). Está clasificada como prueba de 
segunda generación y puede distinguir valores en límites bajos normales de los 
valores bajos con un umbral de detección de cerca de 0.05 mU/L. "·'1 Cuando el 
segundo anticuerpo contiene un fluoróforo, una enzima o una molécula 
químiolumíníscente, la prueba de TSH es de tercera generación, éstas tienen una 
sensibilidad de 0.005 mU/l, como se muestra en la Fig 6. Estos avances en la 
sensibilidad son importantes clínicamente debido a que las disminuciones no 
específicas de TSH en un rango de 0.05 a 0.50 mU/l son comunes, pero los 
valores tirotóxicos reales son menores de 0.005 mU/l pueden ser detectados para 
TSH más avanzadas (tercera generación).1'' 

Umitede 
detecc, n 

o.os-i------. • .------tiucém'cicc"cid,c'--
• detección 

O.OOSt------·---~--tiuccm"éitc,,c,cd,_ 
• detccci n • • 

Prueba de 
inmunoensayo segunda lerccra 

estándar generación generación 

Fig 6. Métodos utilizados en la detección de TSH."1 
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Los análisis de TSHs además de que permiten diagnosticar las 
disfunciones tiroideas son útiles para vigilar el tratamiento con levotiroxina en 
pacientes Hipotiroideos. Las dosis adecuadas de levotiroxina deben normalizar 
los valores de TSH, sin embargo es necesario evitar tratamientos excesivos que 
produzcan supresión de valores. (Fig. 6 y 7). La Figura 7 nos muestra como 
mediante la utilización de este análisis podemos tener pacientes bien 
diferenciados en cuanto a su padecimiento. 

Fig 7. Gráfica de pacientes hipertiroideos, eutiroideos e 
hipotiroideos bien diferenciadas.'"' 
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T, libre. 

Es un indicador mucho mejor del estado de la tiroides que la T, total. La T, 
libre es la que penetra a las células y experimenta una transformación a la potente 
T,. En los pacientes ambulatorios hipertiroideos se eleva hasta un 95%. 

Tiroxina Total. 

Los niveles bajos se asocian con Hipotiroidismo. Esta se verá afectada por 
el estado del paciente; por ejemplo en el embarazo la T, se eleva y en los casos 
de cirrosis la T, desciende por resultado de la poca síntesis de TBG, pero si se 
administran medicamentos como los salicilatos desplazan la T, de los sitios de 
enlace con las proteínas de transporte y por lo tanto reducen la T4 total medible. 

Tanto T3 como T3 libre son utilizadas para determinar tirotoxicosis cuando 
la T 4 es normal. 

La prueba de estimulación de TRH permite detectar anormalidades antes 
de que las concentraciones de hormona tiroidea se encuentren fuera del rango de 
referencia. Es útil para detectar hipotiroidismo de la hipófisis y del hipotálamo, y 
para confirmar hipotiroidismo leve en pacientes cuyos resultados de T, libre y T, 
sean equívocos, y que, sin embargo presentan otros rasgos clínicos que sugieren 
tirotoxicosis. Prueba que es bastante costosa y lleva mucho tiempo, en la 
actualidad ya no se utiliza. (Fig. 8) 

Mediante la utilización de una inyección de TRH por vía intravenosa se 
valora la producción de TSH y como se dijo antes veremos cual es la causa del 
Hipotiroidismo. 
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Fig 8. Prueba de Estimulación de TRH'"' 
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IV. HIPOTIROIDISMO 

El hipotiroidismo es una afección que se caracteriza por una deficiencia de 
hormonas tiroideas que ocasiona que los procesos metabólicos se hagan más 
lentos. Esto es que los tejidos del organismo están expuestos a niveles 
subnormales de estas hormonas. •'· " 1 

Muchos de los pacientes con hipotiroidismo tienen dañada la glándula 
tiroides. Son diagnosticados rápidamente por el hallazgo de concentraciones 
sericas subnormales de T, libre, asociada con un incremento de la concentración 
de TSH. '"·"·121 (Fig 9). 

TenstOn 
Baja temperatura , 

Suello 

Notadr&nalina------'-""'4~-'l!-~ ¡ 

ic ..... 
·•----) l,-~--~

' Hormona del Ctaclmiertto- 7 - . - - - 7 

GlucocortlCOides - -- - - _,/ '--...,' 
j 

\ 
J 

TSH 

, 
HTpót1Sis / 
\\ \ 

_\ / ,, , 
( 

\ ' 
T3\ \ T41 

1 

Fig 9. Compuestos que afectan la regulación por retroalimentación 
del eje hipotalámico-pituitario-tiroideo. Las flechas continuas indican 
estimulación: las flechas con guiones indican inhibición.°) 
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Ocasionalmente se desarrolla hipotiroidismo en pacientes con glándula 
tiroides normal por una inadecuada estimulación por la TSH. Tales individuos 
tienen desórdenes en la pituitaria anterior o el hipotálamo. El diagnóstico se 
confirma por el hallazgo de concentraciones séricas de T, libre subnormal en 
asociación con TSH normal o disminuida. Este diagnóstico aunque no es común 
es extremadamente importante por que la deficiencia de TSH puede coexistir con 
deficiencias significativas de otras hormonas de la pituitaria anterior, 
particularmente de Corticotropina (ACTH). 

El hipotiroidismo subclinico es relativamente un desórden común que 
ocurre en individuos asintomáticos; los datos presentan un aumento en la 
concentración de TSH que pueden tener concentraciones normal o disminuidas 
de T,, T3, T, libre estimada y T, libre. Las prevalencias son de 2-8% , con 2.8% 
en hombres y 7.5% en mujeres y particularmente por encima del 16% en mujeres 
mayores de 60 anos. Muchos investigadores creen que éstos hallazgos 
caracterizan a la etapa previa de hipotiroidismo clínico. 

No es frecuente encontrar TSH aumentada en ausencia de una 
enfermedad tiroidea. Se han encontrado transitoriamente incrementos de TSH 
cuando hay recuperación de enfermedades no tiroideas, porque no hay una 
correcta medición de TSH y ocasionalmente durante el uso de medicamentos 
como metoclopramida y domperidona. 

Un incremento de TSH se puede encontrar en pacientes hipertiroideos con 
un adenoma pituitario productor de TSH y raramente en Síndrome de resistencia a 
hormonas tiroideas.'") 

El hipotiroidismo se divide en: 

A. Congénito (cretinismo) 

1 . Disgenesia tiroidea 
2. Errores enzimáticos 
3. Deficiencia de yodo (endémico) 
4. Ingestión materna de drogas antitiroideas 
5. Resistencia parcial periférica al efecto de las hormonas tiroideas 
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B. Adquirido 

1. Hipotiroidismo juvenil 
2. Hipotiroidismo del adulto 

Primario 

a. ldiopático 
b. Postquirúrgico 
c. Por tiroidilis 
d. Medicamentos, yodo, cobalto, PAS, Soya, etc. 

Secundario. 

a. Panhipopituitarismo 
b. Deficiencia selectiva de TSH 

Terciario o hipotalámico. 

Tabla 4. Divisiones del Hipotiroidismo."l 

Nosotros trataremos el Hipotiroidismo Primario. 

4.1 Etiología: El hipotiroidismo puede ser el resultado de una gran 
variedad de causas. Las más frecuentes son la Tiroiditis de Hashimoto (50% de 
los casos) y el tratamiento supresor del Hipertiroidismo (por cirugía, administración 
de Yodo rad·,activo o drogas antiliroideas). 1"l Pacientes con hipotiroidismo 
tratados con dosis subóptimas de Levotiroxina y medicamentos como litio, yodo, 
medicamentos que contengan yodo como la amiodarona, fenilbutazona y 
sulfonamidas t13l, (Tabla 5) también pueden presentar hipotiroidismo subclinico. 
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Deficiencia de TRH 

Deficiencia de TSH 

Destrucción tiroidea 

Deficiencia tiroidea 

Tratamiento de Hipotiroidismo 

Tumor o destrucción hipofisiaria 

Inflamación crónica 
Resección quirúrgica 
Supresión con yodo radiactivo 
Radiaciones sobre el cuello (sobretodo para 
tratamiento de enfenmedades malí nas) 
Deficiencia de yodo (i,e., deficiencia de aporte) 
Exceso de yodo (por interferir con la liberación de 
las hormonas) 
Fánmacos antitiroideos, incluyendo litio 
Defectos en la Biosíntesis. 

Tabla 5. Causas del hipotiroidismo.''' 

4.2 Diagnóstico y Valoración por Radioinmunoanálisis. Se 
presenta una ampfia variabilidad de pacientes dependiendo de la severidad de la 
deficiencia. Muchos presentan:'"·"' 

a) Debilidad 
b) Fatiga 
c) Artralgias y mialgias 
d) Calambres musculares 
e) Intolerancia al frío 
f) Constipación 
g) Letargia 
h) Resequedad de la piel 
i) Dolor de cabeza 
j) Menorragia (amenorrea) 
k) Ronquera 
1) Edema 
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m)Ganancia de peso 
n) Facies abotagada y piel pastosa. 

A continuación se presenta un esquema para la detección de 
hipotiroidismo. (Fig. 1 O) 

Aquí la prueba de TRH no es muy usual pues es costosa y lleva mucho 
tiempo. La resistencia a hormonas tiroideas todavía no está muy bien esclarecida, 
pero se ha observado en raras ocasiones. 

Algunos pacientes presentan pocas complicaciones, mientras otros son 
incapacitados por la enfermedad. 

En otros pacientes se presenta caída de pelo, uñas quebradizas, 
engrosamiento de la lengua, cambios en el estado mental e hipertensión 
diastólica. 

En cuanto a los hallazgos de laboratorio: (>n 

a) Incremento de TSH 
b) Colesterol sérico aumentado 
c) Enzimas hepáticas anormales como la CK 
d) Elevación de Prolactina 
e) Disminución de Sodio 
f) Anemia normocítica normocrómica 
g) Presencia de anticuerpos antitiroideos en los casos de Tiroiditis de 

Hashimoto. 
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4.2i Valoracion por RIA (Radioinmunoanálisis) ("·"·"1 

El RIA es la técnica más utilizada en la actualidad para la cuantificación de 
hormonas. Berson y Yalow fueron los primeros en describirla sobretodo para la 
medición de Insulina en pacientes diabéticos. 

Su principio es simple y la reacción es de competencia. 

Ag + Ag* + Ab ----AgAb + Ag*Ab + Ag* 

Ag Antigeno 
Ab Anticuerpo 
Ag* Antigeno marcado 

AgAb 
Ag*Ab 

Complejo antígeno anticuerpo 
Complejo antígeno anticuerpo 
marcado 

La calidad del radioinmunoanálisis está deteminada por varios factores 
como: 1) Naturaleza del Ab y grado de especificidad, 2) Actividad específica del 
Ag*, 3) Método para separar las fracciones, 4) Sistemas de detección de la 
radioactividad, 5) Optimización y estandarización del ensayo, 6) Método utilizado 
para analizar los resultados, 7) Validación del ensayo y control de calidad. 

En el método para separar fracciones unida y libre se incluye precipitación 
salina, desnaturalización y precipitación de proteína y precipitación por 
Polietilenglicol (PEG) o un Segundo Anticuerpo dirigido contra el anticuerpo 
primario. 

La inmovilización del Ab a una Fase Sólida (el tubo de reacción) ha tenido 
mucho éxito. Un método común para actuar sobre la fracción libre es la adsorción 
de ligando libre utilizando (talco, carbón, smce, resina de intercambio iónico, etc). 
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En cuanto a la detección de radioactividad (medición de la respuesta), se 
utiliza un contador de Centelleo liquido para emisores alfa o beta y un contador 
Gamma de cristal sólido para emisores gamma (1 125

). 

Existe una variación en el método analítico. Esta es la Valoración 
inmunoradiométrica (IRMA). En este método se marca el. Anticuerpo 
radiactivamente y se añade en exceso para detectar todo el Antígeno presente, 
por lo cual es un análisis no competitivo El ensayo se lleva a cabo en Fase Sólida 
en dos sitios "Sandwich". Se emplea para antígenos que tienen dos determinantes 
antigénicos. Tras la incubación, el anticuerpo libre marcado que queda se elimina 
decantándolo del tubo A continuación se determina la fracción enlazada por su 
radiactividad. (Fig. 11, 12) 

''Ir ' ' , ' ·- -

Fig 11. Ensayo Radioinmunológico por enlace en Fase Sólida_P 9l 
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A. 

Fig 12. Ensayo Radioimunométrico en dos sitios en Fase Sólida.'"' 
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Tabla 6. Protocolo general de RIA en Fase sólida.'"' 

X vol. Variable en los diferentes radioinmunoanálisis 
C.T. Cuentas totales. 
Cpm. Cuentas por minuto 

En el RIA la curva dosis-respuesta (curva estándard) representa la relación 
entre el grado de unión de la hormona marcada (Ag• con el Ab en función de la 
concentración de la hormona en el Estándard. Existen diferentes méfodos, el más 
utilizado es la transformación Logit-Log. Logaritmo de U/Uo vs el Logaritmo 
natural o decimal de la concentración del estándard. Fué introducida por Rodbard, 
porque suprime la posibilidad de la influencia personal al trazar la curva y calcular 
las concentraciones de las muestras desconocidas, ya que al obtener una linea 
recta facilita la obtención de los resultados de los análisis. 
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4.3 Tratamiento Farmacológico y Preparados de hormonas 
tiroideas. 

Tratamiento Farmacológico 

Por lo general el hipotiroidismo es una enfermedad irreversible y 
progresiva: la única excepción a esta regla es el inducido por fármacos 
antitiroideos, que remite al suspenderlos. 

El objetivo de cualquier tratamiento endocrinológico es el de llevar al 
paciente a la normalidad, en la medida de lo posible. En ningún trastorno 
endocrinológico este objetivo puede satisfacerse tanto como en el Hipotiroidismo, 
el tratamiento con hormonas tiroideas es seguro, no tóxico," sin efectos 
alergénicos, barato e indistinguible de la secreción endócrina en sus efectos.'"' 

A pesar de que el problema sea complejo y exija un conocimiento 
farmacológico, el tratamiento puede establecerse de manera lógica. 

La terapia de sustitución en sujetos con hipotiroidismo primario va a 
depender de diferentes factores, por ejemplo: la causa del desórden, la edad, el 
peso del paciente, y la presencia de una enfermedad crónica asociada. 

Sin embargo en la práctica clínica la meta terapéutica es alcanzar la dosis 
diaria requerida de levotiroxina para normalizar la concentración de TSH, sin tener 
en cuenta las variables mencionadas. 

De esta manera la concentración de tirotropina en el suero, medida a un 
intervalo determinado es el determinante más importante en la terapia de 
sustitución con levotiroxina.'22

' 

De los preparados existentes en el mercado podemos elegir aquel que su 
régimen sea eficaz con efectos colaterales mínimos. Aunque se han usado 
Tiroides desecado y la Tiroglobulina, éstas requieren primero hidrólisis intestinal 
antes de que T, y T, estén disponibles para ser absorbidas. Además es necesario 
que contengan el 0.2% de yodo. 
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El preparado de elección es la Levotiroxina sódica. La dosis óptima se 
evaluó en un rango de 25 a 225 /"g/dl, muchos pacientes requirieron de 100 a 150 
¡' gldl con una media de 125 ,f' g/dl. '"· "· "· 25

> Además la terapia con T, tiene el 
beneficio adicional de que las concentraciones de T ,, T, y TSH en el suero no 
fluctúan entre las dosis diarias únicas. 

El tratamiento debe ser progresivo: de menor dosis a mayor dosis, hasta la 
estabilización del paciente (periodo de 3-5 meses}, donde las molestias habrán 
desaparecido y el paciente regresa a la normalidad siempre y cuando mantenga 
su tratamiento. 

Pacientes menores de 50 años el tratamiento se empieza con 100 /' g/dl, 
pacientes entre 50-65 años el tratamiento empieza con 50 )' gldl por la presencia 
potencial de enfermedad coronaria. El tratamiento provee suficiente hormona 
tiroidea para restaurar la reserva tisular de T,. 

Los efectos adversos del tratamiento son con personas comprometidas con 
su corazón. Si la dosis es apropiada es un extraordinario agente terapéutico. Si la 
TSH disminuye más de lo normal puede haber pérdida de calcio del hueso, 
además de presentar arritmias y precipitación de angina de pecho como 
consecuencia de la dosis excesiva de levotiroxina. 

Shakir y Campell <
25

. '" muestran que se pueden necesitar dosís mayores de 
T, cuando hay pacientes con Tiroiditis de Hashimoto '"', con síndrome de Intestino 
Corto o Cirrosis o recibiendo otros medicamentos como Hidróxido de Aluminio, 
Sucralfato, Colesliramina, Fenitoina, Rifampicina y Fenobarbital. La T, puede 
formar un complejo con el Hidróxido, ser atrapada por la colesliramina o que el 
fenobarbital puesto que es un inductor hepático metabolice el fármaco, por lo 
tanto habrá una eliminación mayor de T,. '"· 25

> 

En vista que la literatura incluye cambios potenciales en la función tiroidea 
con muchos fármacos antidepresivos y la compleja interrelación entre el eje 
hipotálamo-pituitaria-tiroides y problemas afectivos, el paciente debe tener un 
manejo óptimo y exámenes que incluyan pruebas de función tiroidea si están bajo 
tratamiento con antidepresivos. 

En pacientes hipotiroideos que toman levotiroxina y que además toman 
antidepresivos como Sertraline se encontró una elevación en la concentración de 
TSH, con disminución de T, libre. Aqui podríamos decir que la dosis de sustitución 
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no es la adecuada, pero estos pacientes estaban tomando además etinilestradiol, 
estrógenos conjugados y fenitoína, que alteran la concentración de T, sérica y 
aumentan la concentración de TSH. 

Se han observado cambios similares en pacientes eutiroideos con 
problemas afectivos pero tratados con antidepresivos triclclicos, inhibidores 
selectivos de la serotonina, litio y carbamacepina 

El hipotiroidismo está enlistado en el nuevo producto (Sertraline) como un 
efecto adverso durante la evaluación de Post-marketing. <20, "· 30· "l 

En otro estudio se desarrollaron niveles elevados de TSH en pacientes con 
hipotiroidismo conocido y que fueron tratados con Tiroxina y que recibieron 
también amiodarona. Esta elevación se atribuyó a la reducción inducida por la 
amíodarona en la conversión de T, a T,, respondiendo así al aumento de la dosis 
de Tiroxina. 11

3} 

En algunas ocasiones los pacientes sugieren al médico cambiar de una 
marca a otra por ser subjetivamente mejor, por el costo o finalmente por la 
conveniencia (dosis única) en una marca que en otra, además de los hábitos de 
prescripción del médico. 

Antes de cambiar de un medicamento a otro es necesario evaluar en el 
paciente valores de TSH para continuar la terapia, posición soportada por la 
American Thyroid Association y la American Association of Clinical 
Endocrinologist.c11

· 
32
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En un paciente tratado con levotiroxina la potencia del fármaco disminuye 
de 4 a 6% por año, 12% en dos anos. 

Se hizo un estudio en donde hubo un intercambio de marcas por los 
pacientes (Synthroid y Levoxine): esto es que los pacientes que tomaban primero 
Synthroid lo sustituyeron por Levoxine y viceversa, a las mismas dosis, 
determinando por medio de un ensayo de 3a. generación ultrasensible 
(sensibilidad de 0.01 mUI/L y un límite de detección de 0.005 mUI/L) la variación 
de TSH, encontrándose clínicamente equivalentes las dos preparaciones. 
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Puede surgir una complicación en el tratamiento con Tiroxina (la pérdida 
ósea acelerada y el posible agravamiento de la osteoporosis) que se relaciona 
con una TSH sensible disminuida. La reducción de la densidad ósea es leve y no 
se ha demostrado que tenga importancia clinica, sin embargo es conveniente 
evitar el reemplazo excesivo de Tiroxina, sobretodo porque tanto la osteoporosis 
como el hipotiroidismo pueden ocurrir en forma simultánea en las mujeres 
postmenopáusicas. 

En el caso de Hipotiroidismo congénito se recomienda administrar una 
dosis de 70 -100 /' g / Kg de levotiroxina, asegurando con esto un adecuado 
desarrollo físico e intelectual siempre y cuando el Diagnóstico se haga 
tempranamente. Si las dosis son mayores de 100 ?g!Kg puede elevarse la T, 
circulante y provocar problemas de comportamiento asociado con aumento de 
ansiedad, aislamiento social y pobre concentración. (36. 

37
• '" 

Polenz J.i"> encontró hipotiroidismo en un gemelo brasileño debido a un 
defecto en la captación de yodo causada por una mutación del gen del receptor 
de la bomba de sodio/yoduro. 

Al iniciar el reemplazo tiroideo del paciente o el tratamiento del 
hipotiroidismo, el clínico establece una responsabilidad del seguimiento. Estos 
pacientes deben ser instruidos sobre la necesidad indefinida del tratamiento. La 
supresión del mismo puede causar reaparición de la apatía, lo que dificulta que el 
paciente regrese al médico. De esta manera abatiremos costos, pues un examen 
de laboratorio cuesta 40 US, la visita al médico 60 US, esto en Estados Unidos. 
En México la consulta al especialista es de $300.00 a $500,00, el exámen de 
laboratorio entre $400.00 y $500.00, el medicamento es relativamente barato, no 
más de $100.00. 

Las Interacciones Farmacológicas se resumen enseguida : 

Las sulfonamidas interfieren en la organificación del yodo . La Sulfadiazina inhibe 
el acoplamiento de tiroxina yodada en mayor grado que la yodación de la 
monoyodotirosina y la tirosina. Estos no se usan en la terapéutica para tratar 
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Hipertiroidismo, pero cuando se utilizan por sus propiedades antibacterianas 
originan cambios en la función tiroidea. 

Los glucocorticoides como la (Dexametasona) inhiben la liberación de TSH 
por lo tanto reduce los niveles de T, y Aumenta T,R . 

El propanolol es un inhibidor débil, también altera la conversión de T, a T,. 

Derivados del Tiourileno. El propiltiouracilo y metimazol inhiben la 
biosíntesis de la hormona tiroidea. El propiltiouracilo (PTU) inhibe rapidamente la 
desyodación periférica de T, a T, elevándose T,R. 

Agentes Yodados de contraste radiográfico reducen T, en suero y aumenta 
T3R porque inhibe el paso de T, a T,. 

El ácido yopanoico inhibe la monodesyodación hipofisiaria de la T, y 
Aumenta la TSH. 

Los percloratos y tiocianatos. Inhiben el transporte de yoduro, lo cual 
ocasiona una deficiencia intratiroidea de yoduro. Estos no son de utilidad 
terapéutica ya que su uso prolongado se asocia con anemia aplástica. 

Los glucósidos cianogénicos presentes en muchos alimentos como el 
cazabe, el maíz y el sorgo pueden ser una fuente alimenticia de tiocianato si no 
son cocidos adecuadamente. Esto puede contribuir a la formación de Bocio en 
regiones con ingestión limitada de yoduros. 

El Litio es concentrado por la tiroides e inhibe la liberación de la hormona 
tiroidea de la glándula, por lo tanto es debilmente bociógeno. Si un paciente es 
tratado con Carbono de litio en dosis terapéuticas hay aumento en la 
concentración de TSH en 20% de estos pacientes, pero es rara la inducción de 
Hipotiroidismo franco clínico y bioquímico. El litio baja la tasa de degradación de 
T, pero no da como resultado la disminución en la producción extratiroidea de T, 
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Los Yoduros, así como el litio, inhibe la liberación de T, y T, de la 
glándula, inhibe el transporte de yoduro tiroideo y bloquea la organificación del 
yodo. 

El yoduro reduce la vascularización de la glándula y es útil en la 
preparación preoperatoria a corto plazo de los pacientes Tirotóxicos. El efecto 
inhibitorio de grandes dosis de yoduro sobre la organificación puede provocar un 
escape de yoduro llamado efecto de Wolff-Chaikoff. 

Los Salicílatos. Inhiben competitivamente la fijación de T, y T, a TBG y 
TBPA. 

La Difenílhidantoína acelera la degradación de T, a T3 probablemente por 
el aumento de las enzimas metabolizadoras en hígado. También es inhibidor 
competitivo débil de la fijación de T, y T, a TBG. 

La terapia con Estrógenos eleva los niveles de TBG por lo tanto aumenta 
los niveles séricos de T, y disminuye los valores de la prueba de T,RU. También 
se refuerza la respuesta de la TSH a la TRH. 

La amiodarona que es un antiarrítmico reduce la conversión de T, a T, Por 
lo tanto aumenta la T,. Este fármaco contiene en su estructura yodo por lo tanto 
se concentra más en la glándula tíroides. 

El fenobarbital que es un anticonvulsivo actúa como inductor hepático y 
metaboliza la T,. En el Hipotiroidismo baja T, si la dosis de reemplazo de la 
hormona tiroidea permanece constante. 

La Fenítofna empleada contra la epilepsia actúa de igual forma que el 
Fenobarbital. 

Los antidepresivos tricíclicos derivados de las benzodiacepinas 
(imípramina, tofranil), también alteran la conversión de T,a T,. 

En la tabla 7 se resume lo anterior: 

36 



rratamiento de Hipotiroidismo 

Transporte de yodo CIO, ·, TcO, · , SCN· , alto ingreso de 
yodo 

Organificación del yodo Propiltiouracilo, metimazol, algunas 
sulfonamidas, SCN ·, fenilbutazona 

Acoplamiento de yodolirosilos Propiltiouracilo, metimazol, algunas 
sulfonamidas 

Liberación de Tiroxina Yoduro, Litio 
Deshalogenasa Nitrotirosinas 

Inhibición de la absorción intestinal Colestiramina, otras resinas, harina de 
soja 

Inhibición de la deyodinación periférica Propiltiouracilo. Glucocorticoides, 
yopanoato y otros agentes· de contraste 
radiográfico que contienen yodo 

Inducción de enzimas microsómicas Fenobarbital 
catabólicas 

Tabla 7. Fármacos que interfieren con la síntesis de Hormona Tiroidea o que 
afectan su absorción o metabolismo. <

4ºl 

En la siguiente tabla (tabla 8) se verá como hay una amplia gama de 
compuestos que contienen yodo y que pueden elevar el yodo proteico esto es 
que se pueden presentar interacciones farmacológicas que afectan las pruebas de 
laboratorio. 

Precaución: El uso de hormonas tiroideas para bajar de peso no está 
justificado, su uso debe ser racional. 
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Cholografin Colecistografia 15 semanas 
Diodoquin Amebicida Más de 10 días 
Díodrast Pielografía 2 meses (intravenosa) 
Dionosil Broncografia 1-5 meses 
Entero-Vioform Amebicida 2-3 meses 
Floraquin Tratamiento de vaginitis 2-4 semanas 
Hippuran Pielografía 1-2 semanas· 
Hypaque Pielografía 4-7 días 
loquin Tratamiento de dermatitis 

seborreicas 
ltrumil Medicamento antitiroideo Varios meses 
Lipiodol Broncografía Más de 2 años 
Miokon Urografía intravenosa 1-2 semanas 
Neo-lopax Pielografía 1-2 semanas 
Orabilex Colecistografía 6-9 semanas 
Organidin Medicamento mucolítico Más de 2 días 
Pantopaque Miel rafia Hasta 5 años 
Priodax Colecistografía 2-12 meses 
Salpix Sal in agrafia Más de 2 semanas 
Skiodan Urografía intravenosa 1-2 semanas 
Telepaque Colecist rafia 52 días 
Teridax Colecistografla Hasta 30 años 
Urokon Pielografía 1-2 semanas. 
Yodo inorgánico Soln.Lugol, 3 días a 3 semanas 

expectorantes, etc 

Tabla 8. Sustancias que contienen yodo y que 
pueden elevar el yodo proteico.''' 
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4.3 i Preparados de Hormonas Tiroideas. 

Las hormonas tiroideas incluyen derivados naturales (Tiroides USP y 
Tiroglobulina) y sintéticos (Levotiroxina. Liotironina y Liotrix). '"' 

Actualmente las hormonas tiroideas se usan para tratar el Hipotiroidismo 
(mixedema y cretinismo). Bocio no Tóxico y (con fármacos anlitiroideos) 
Tirotoxicosis y como ayuda de Diagnóstico. Primero para aumentar 1a frecuencia 
metabólica de los tejidos. para suprimir la secreción de TSH en el tratamiento del 
Bocio Simple y combinaciones con anlitiroideos para prevenir bociogénesis e 
hipotiroidismo. 

También usadas en Cáncer de Tiroides y en caso de infecundidad y 
trastornos menstruales su empleo todavía es cuestionable. 

La Liotironina es más cara, su empleo a largo plazo no está justificado por 
su semivida corta, pero pudiera ser el producto indicado en situaciones de 
urgencia como el Coma Mixedematoso. 

La mezcla de T, y T, es más caro y no tiene ventajas terapéuticas sobre la 
Levotiroxina. 
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En el hipotiroidismo, el tratamiento medicamentoso incluye triyodotironina (T J), tiroxina (T 4), o combinaciones de estas 
hormonas. Aunque la inayor parle de T 4 se convierte en T3, la acción prolongada y la vida media larga de T 4 la hacen el 
tratarJJiento de elección. La T 3, un fármaco de corta acx:ión, y combinaciones de T J y T 4 tienen duraciones de acción 
variables, dependiendo de sus concen1raciones relativas. 

Fármaco Dosis equivalente Contenido Duración relativa 

levotiroxina 100 µg r. Larga {los efectos oa.,rren en 
1 a 3 semanas) 

liotironina 25 µg T, Corta (los efectos oa.men en 
24 a 72 horas) 

liotrix 62.5 a 75 µg T o1 y T J en relación 4: 1 Intermedia* 

tiroglobulina 65 µg T,. y T3 en retación 2.5:1 \me.rmedia• 

tiroides USP 65 µg T.:. y T 3 en relaciones Intermedia• 
variables 

.. Aquéllas con concen1rac1ones más altas de T 4 son de accrón prolongada; aquéllas oon concentraciones más bajas de 
T 4 son de acción más corta. 
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4.4 Tratamiento no Farmacológico: 

Si los pacientes conocen su enfermedad y de alguna manera están 
motivados par_jl ~ tratamiento y mejoramiento deben ser aconsejados en tomar 
ciertas medidas como adyuvantes del tratamiento farmacológico. 

-Ejercicio programado. (Por lo menos media hora) 

-Reducción de peso para ayudar a disminuir la presión arterial (sistólica y 
diastólica) evtiando así el desarrollo de Hipertensión Arterial (HTA). 

-Mantener una dieta balanceada (nutrirse). esto es calculando las calorías 
necesarias para el peso corespondiente. 

-La ingesta de sodio debe ser moderada para evitar la retensión de 
líquidos. 

Puesto que una de las causas del Hipotiroidismo es la deficiencia de yodo 
por el aporte, se ha implementado como una medida de Salud Pública la adición 
de yodo a la sal común, aminorando así la incidencia del déficit de yodo, 
sobretodo en áreas del mundo donde el contenido de yodo en los alimentos y el 
agua es bajo. 

En México, zonas como Michoacán, Oaxaca, parte de Puebla, parte de 
Hidalgo y en los Estados Unidos en la zona de los Grandes Lagos y Centro Norte 
es donde se presenta una alta incidencia de Hipotiroidismo. 

La Food and Nutrition Board recomienda 150 -'"' g/dia de yodo para los 
adultos con raciones mayores en embarazo y amamantamiento. 

El yodo se encuentra en Carne, Verduras, Fruta. Mariscos. Verduras 
cultivadas en suelos ricos en yodo, Sal yodada, pero puede ser tóxico pues en 
personas sensibles puede deprimir la actividad de la tiroides. 
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Las algas marinas como la Kelp y los Mariscos son la fuente idónea ya que 
adquieren la sal del medio. 

Ciertos comestibles contienen sustancias Bociógenas que merman la 
capacidad de utilizar el Yodo, uno de ellos se encuentra en la Col rizada, Coliflor, 
Calabacitas de Bruselas, los Brécoles, Berza común, Colirrábario, Rutabaja, 
Nabo, etc. 

Los Bociógenos de diversas clases al parecer dan origen a este problema 
en ciertas regiones del mundo por lo tanto el consumo no debe ser abundante. 

-No consumo de alcohol. 

-No consumo de tabaco 

-Acudir a su control (citas) periodicamente. 

Manejo terapéutico de Hipotiroidismo 

Farmacológico 

Sustituir la deficiencia de 
Hormona Tiroidea en el 
organismo y reactivar las 
funciones metabólicas en 
el individuo 

No Farmacológico 

Dieta --No aumento de 
peso 

Ejercicio 

Fig 13. Manejo terapéutico del Hipotiroidismo. 
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V. DISCUSION 

En el hipotiroidismo primario donde está deteriorada la producción de 
hormonas tiroideas el nivel de TSH está típicamente elevado. 

Por otro lado en el hipotiroidismo secundario o terciario donde ·la producción 
de hormonas tiroideas es baja como consecuencia de lesiones del hipotálamo o 
de la hipófisis, el nivel de TSH es usualmente bajo. 

La medición de TSH circulante se ha usado como prueba de Diagnóstico 
diferencial de Hipotiroidismo, así como ayuda en el monitoreo de la adecuada 
terapia de sustitución con hormonas tiroideas, tomando en cuenta el estado del 
paciente y los medicamentos administrados en ese momento. 

El radioinmunoanálisis es una prueba para las estructuras finas de sistemas 
biológicos. Es un método muy sensible y específico que en 1960 se convirtió en la 
mayor o más grande herramienta en los laboratorios de Endocrinología y ahora 
está presente en Medicina Nuclear y Laboratorios Clínicos. 

Por último el tratamiento es seguro, eficaz, no tóxico, "barato" e 
indistinguible de la secreción endócrina en sus efectos; si el paciente es 
constante en su tratamiento se tiene asegurado el éxito farmacológico. 
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VI. CONCLUSIONES 

El Radioinmunoanálisis es un método confiable, sensible y especifico que 
perm~e la detección de niveles de hormonas afectadas en caso de Hipotiroidismo, 
permitiendo clasificarlo en Primario, Secundario y Terciario. 

El manejo terapéutico de pacientes hipotiroideos comprende terapia 
farmacológica en donde la Levotiroxina es el fármaco de elección y terapia no 
farmacológica en donde el ejercicio y la dieta son fundamentales. 

Puesto que existen reponsabílidades compartidas entre Médicos, 
Enfermeras y farmacéuticos en el cuidado del paciente, este último está 
involucrado en la detección clínica del Estado Tiroideo del paciente a través de la 
realización de pruebas de laboratorio que ayuden al correcto Diagnóstico y a su 
probable tratamiento. Además colabora ofreciendo recomendaciones y apoyo al 
paciente en el manejo de su terapia, sea esta farmacológica o no farmacológica, 
y en la detección de probables Reacciones Adversas Medicamentosas (RAM) e 
Interacciones Farmacológicas en el Tratamiento. 
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