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PROLOGO

La presente monografia es una recopilacion enfocada en los trastornos tiroideos que se
presentan en los pacientes criticamente enfermos. Tiene como objetivo describir las caracteristicas
clinicas de los mismos, abarcando los signos y sintomas, detallando las alteraciones en el panel
tiroideo que presentan estos pacientes, asi como, la evolucion que suelen tener y la terapéutica

usada con base cientifica.

En el primer capitulo, se engloban conceptos basicos y fundamentales, como lo es la
fisiologia de la glandula tiroides, abarcando cada proceso de la sintesis y la liberacién de hormonas

tiroideas. Esto ayuda al lector inexperto en el tema, a adentrarse y resaltar procesos importantes.

En el segundo capitulo, se desglosan las dos grandes ramas de los trastornos tiroideos,
hipotiroidismo e hipertiroidismo, describiendo sus distintas etiologias, manifestaciones clinicas,
métodos diagnosticos y tratamiento. Este capitulo es relevante para comprender de manera mas

clara y facil las descompensaciones tiroideas que ocurren en el paciente criticamente enfermo.

El tercer capitulo, toma en consideracién las patologias tiroideas que llevan al paciente a la
unidad de medicina critica (tormenta tiroidea) o que, se desarrollan en el trascurso de la estadia del

paciente criticamente enfermo (sindrome de enfermedad no tiroidea).

Los trastornos tiroideos en el enfermo critico son mas dificiles de diagnosticar, ya que, los
sintomas y signos suelen ser vagos, no especificos y atribuibles a otras patologias vistas en la
unidad de terapia intensiva. Por lo que se invita a leer el siguiente trabajo, esperando que esta

monografia aporte un soporte tedrico para el diagnéstico y tratamiento oportuno.

Jorge Luis Ranero Meneses






INTRODUCCION

Los trastornos tiroideos son frecuentes de observar en los pacientes con enfermedad critica,
ya sea como algo subyacente y/o consecuente al problema principal o como la causa de ingreso a
una unidad de tratamientos intensivos como es el caso de una tormenta tiroidea. Independiente del
trastorno tiroideo que presente el paciente, es imprescindible un diagndstico pronto para poder

adecuar el tratamiento correspondiente a cada caso. 12

Para lograr comprender una patologia tiroidea es indispensable comprender primero la
fisiologia de tiroides, ya que es una glandula endd6crina con muchos puntos de ajuste y estrictos
controles de regulacién, empezando por el eje hipotdlamo- hipdfisis- tiroides. Si alguno de puntos
de ajuste, sintesis, produccion, liberacion o conversién de las hormonas tiroideas se ve afectado,
perjudica de manera muy significativa a todo el organismo, teniendo en cuenta que estas hormonas
tiroideas, tienen entre sus funciones la estimulacion del metabolismo de los carbohidratos,
incluyendo una mayor secrecion de insulina; estimulacién del metabolismo de los lipidos,
permitiendo la disminucién de depoésitos de grasa en el organismo y acelerando su oxidacién por
las células; incremento del requerimiento de vitaminas, debido a todas las actividades enzimaticas
que desencadena; aumento del flujo sanguineo y gasto cardiaco, al igual que aumento de la
frecuencia cardiaca; incremento de la secrecion hormonal de casi todas las glandulas enddcrinas;
efecto excitador en el sistema nervioso central, permitiendo ademas un adecuado desarrollo de
éste; permite un adecuado crecimiento; homeostasia en la temperatura y; actividad excitatoria en la

respiracion, motilidad digestiva y funcién muscular.'3

Las patologias tiroideas pueden ramificarse en dos grandes grupos, hipotiroidismo que se
refiere a la deficiencia e, hipertiroidismo haciendo alusién al exceso de hormas tiroideas. En ambas
situaciones la patologia tiroidea puede manifestarse de una manera subclinica o clinica,
dependiendo ello del grado de afectacién en el eje-hipotalamo-tiroides. En el caso del hipotiroidismo,
una de las causas del déficit hormonal que se manifiesta con mayor frecuencia en los enfermos
criticos, es el sindrome de enfermedad no tiroidea. Este puede llegar a presentarse hasta en el
70% de los pacientes que ingresan en la unidad de terapia intensiva. Aun cuando no se esclarece
si este tipo de hipotiroidismo puede influir directamente en la mortalidad de los pacientes, si se ha

mencionado que podria volverse un factor predictivo de mal pronéstico. *

Por otro lado, una de las formas més graves del hipertiroidismo, poniendo el riesgo la vida
del paciente y conduciéndolo a una unidad de terapia intensiva es la tormenta tiroidea. Su
diagnostico suele ser retardado, ya que no es una patologia que se presente con frecuencia y sus
signos y sintomas pueden ser enmascarados por la patologia base o factor desencadenante de la

tormenta tiroidea.



Ambas patologias tiroideas crean un diagnostico desafiante, ya que los sintomas y signos
son mucho mas dificiles de identificar en un paciente con enfermedad grave que en un paciente con
condicion crénica y moderada. Ademas, el panel tiroideo de estos pacientes también es
controversial, y se debe tomar con mucha precauciéon su interpretacion; ya que, en el paciente
criticamente enfermo, el eje hipotalamo-hipdfisis- tiroides es afectado por el estrés al que es

sometido el organismo. 4

Es de importancia conocer a fondo tanto el funcionamiento normal de la glandula tiroides,
como sus patologias. Se hace énfasis en sindrome de la enfermedad no tiroidea y la tormenta
tiroidea, por ser dos patologias de dificil diagndstico en el paciente criticamente enfermo y, con
vacios de informacién sobre cudl es la mejor terapia y en qué momento es mas adecuado iniciar el
tratamiento. Este trabajo aporta un fundamento teérico para futuros trabajos de investigacion que

impacten en la sobrevida de estos pacientes, logrando una intervencién oportuna.

Por lo anteriormente mencionado, se plantea el objetivo de determinar las caracteristicas
clinicas de los trastornos tiroideos en los pacientes criticamente enfermos. Esto incluye los signos
y sintomas que presentan la mayoria de pacientes en estudios previos, las alteraciones en el panel
tiroideo que evidencian en las unidades de cuidado intensivo, asi como, recomendaciones para

interpretar el panel tiroideo, la evolucion y terapéutica.

El tipo de estudio se describe como investigacion documental de tipo monografia de
compilacion, analiza la informacién obtenida de revistas médicas, libros, guias de diagnostico y
manejo y otros documentos cientificos los cuales aportan informacion sobre los trastornos tiroideos

en el paciente criticamente enfermo. Todo ello con el fin de alcanzar el objetivo de la monografia.

Los buscadores con los cuales se apoya esta revision para su compilacién y realizacion son
pubmed, medscape, bireme y google scholar, tomando en estudios observacionales, estudios de
cohorte, revisiones sistémicas de literatura, tesis, ensayos clinicos controlados y como libros de
texto. Se depuraran y se seleccionan los estudios y fuentes con mayor riqueza del tema, obteniendo

lo necesario para completar este trabajo monogréfico.

Con el fin de ayudar al lector a tener un orden secuencial en su lectura y una comprension
holistica del tema, se divide la monografia en capitulos. El primer capitulo expone la fisiologia de la
glandula tiroidea, es decir su funcionamiento y anatomia normal. El segundo capitulo describe los
dos grandes grupos de trastornos tiroideos, hipotiroidismo e hipertiroidismo. El tercer capitulo
culmina describiendo las patologias del paciente criticamente enfermo, se hace énfasis en el
sindrome de enfermedad no tiroidea y la tormenta tiroidea. Con ello, logrando responder cada una

de las preguntas y objetivos generales y especificos de la investigacion.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los trastornos tiroideos son frecuentes en la Unidad de Medicina Critica, ya sea por
antecedente previo de enfermedad tiroidea o por el desarrollo del Sindrome No Tiroideo (NITS).
Segun la OMS un 10% de la poblacién mundial sufre de algun trastorno tiroideo; y, especificamente
en la unidad de medicina critica de un 44% a 70% de los pacientes hospitalizados tendran algun

tipo de alteracién en el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides (HHT). °

Se sabe que pacientes hipotiroideos como pacientes con hipertiroidismo desarrollan factores
cardiovasculares que aumentan el riesgo de mortalidad progresivamente y consecuentemente.® En
pacientes que desarrollan NTIS es complicado medir mortalidad, ya que en estadios iniciales podria
tratarse de un mecanismo adaptativo con efecto beneficioso en el paciente con enfermedad critica;
sin embargo, dependiendo de la cronicidad y duracién de este estado hipometabdlico, podria
volverse un factor predictivo de mal prondstico, causando dafio a nivel tisular. Alun existe
controversia en la decision de suplementar hormonalmente a estos pacientes, especialmente si se
toma en cuenta que las interpretaciones seriadas de hormonas tiroideas en la Unidad de Medicina
Critica son poco fiables y no recomendadas, a menos que, clinicamente se sospeche de un

hipotiroidismo secundario. *

El trabajo aporta un fundamento te6rico para futuros trabajos de investigacion que impacten
en el criterio diagnéstico y manejo de paciente con enfermedad critica, pudiendo intervenir

oportunamente y proporcionando una alternativa para mejorar la sobrevida.

Asi pues, se ahonda en el comportamiento de los trastornos tiroideos en la unidad de
medicina critica, especificamente NTIS, hipotiroidismo e hipertiroidismo, asi como las
manifestaciones clinicas que representan. Se pretende, a través de esta investigaciéon documental
responder a la pregunta: ¢ Cudles son las caracteristicas clinicas de los trastornos tiroideos en los

pacientes criticamente enfermos?
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OBJETIVOS
Objetivo general

Describir las caracteristicas clinicas de los trastornos tiroideos en los pacientes criticamente
enfermos.
Objetivos especificos
1. Describir los signos y sintomas que se evidencias en los pacientes con trastornos tiroideos en

la unidad de medicina critica.

2. Detallar las alteraciones del panel tiroideo que se evidencian en pacientes criticamente
enfermos.
3. Describir la evolucién clinica y terapéutica de los pacientes con trastornos tiroideos ingresados

en la unidad de medicina critica.

vii



viii



METODOS Y TECNICAS

¢ Tipo de estudio: investigacion documental de tipo monografia de compilacion

Tabla 1: descriptores graficos a utilizar para la busqueda de informacion

Operadores LAgicos
Todos los articulos
And

Descriptores

Critically ill patients

UCl

Hipotiroidismo
Hipertiroidismo

Sindromes del
eutiroideo enfermo
Critical lliness
Thyroid

Pruebas de la funcién
de la tiroides
Tratamiento

Combinaciones Numero de articulos
No filtrados 161
Hipertiroidismo AND UCI 7

Sindromes del 19
Eutiroideo Enfermo AND

UCI

Critical lllness AND 85
Thyroid

Hipotiroidismo and UCI 12
Pruebas de la funcién 32
de la tiroides AND

Critically ill patients

Pruebas de la funcién 6

de la tiroides AND UCI
AND tratamiento

Fuente: elaboracion propia, segun resultados obtenidos de Descriptores en Ciencias de la Salud de la
Biblioteca Virtual en Salud. http://decs.bvs.br/cgi-bin/wxis1660.exe/decsserver/

Tabla 2: Matriz del tipo de articulos utilizados segun nivel de evidenciay tipo de estudio

Nivel de Evidencia Tipo de Estudio
4 Revision sistémica de
estudios de cohorte

3 Revision sistémica de
literatura
1 Ensayos clinicos

controlados

Término utilizado NUmero de articulos

Sindromes del 32
eutiroideo enfermo
(PUBMED)

Effects of thyroid 68

hormones on the heart
(PUBMED)

Pruebas de la funcibn de 9
la tiroides and UCI
(BIREME)

Fuente: elaboracion propia segun fuentes de informacion citadas. Niveles de evidencia segun Oxford.

Seleccion de material a utilizar: para la busqueda se aceptaran tanto articulos en espafiol como en

inglés, afios de publicacién de preferencia desde el 2015, los estudios que se tomen como base de

preferencia seran descriptivos, correlacionales y explicativos.
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Capitulo 1. Anatomia, histologiay fisiologia de la tiroides
SUMARIO

e Anatomia
e Histologia
e Fisiologia

Este capitulo tiene como propdsito inducir al lector en una vision global de lo que es la glandula
tiroides, iniciando con generalidades y relaciones anatémicas mas importantes, asi como su irrigacion y
drenaje, junto con las variaciones existentes. Se describe ademas, la unidad funcional y estructura histolégica
de la glandula tiroides. Finalizando con la fisiologia, la cual abarca desde la sintesis y conversién de las
hormonas tiroideas, la regulacién de las mismas por el eje hipotadlamo-hipéfisis-tiroides, su trasporte y la

funcion que tienen en el organismo.

1.1. Anatomia

1.1.1 Generalidades
La tiroides esté localizada en la capa enddcrina del cuello y conforma parte de las glandulas

enddcrinas secretoras de hormonas sin conducto excretor. Se localizada a nivel de la quinta
vértebra cervical (C5) y la primera vértebra toracica (T1), caudal a la laringe y posandose su region
central anterior al segundo y tercer anillo traqueal, pesando entre 10 a 25 gramos en el adulto. Con
forma similar a una mariposa, se conformar por tres secciones, dos I6bulos laterales, derecho e
izquierdo, los cuales miden aproximadamente 4cm x 2cm X lcm cada uno, los cuales son
conectados por un area central mas pequefia la cual se denomina itsmo. La tiroides esta cubierta
por una capsula fibrosa, la cual envia tabiques hasta la profundidad de la glandula, permitiendo que
se fije por medio de tejido conectivo al cartilago cricoides y los anillos tragueales. Hasta en un 30-
50% puede existir un Iébulo piramidal, el cual no es palpable, excepto en las personas con hipertrofia

tiroidea.*®

1.1.2. Relaciones anatémicas
La tiroides se encuentra rodeada por los musculos esternocelidomastoideo, el

esternohioideo, esternotiroideo y la parte superior del omohiodeo. De gran importancia mencionar
su relacién con los nervios laringeos recurrentes, los cuales tradicionalmente en el lado izquierdo
recorren posterior a la arteria tiroidea inferior y en el lado derecho anterior a la misma; sin embargo
se han postulado 20 variaciones anatémicas, lo cual es un factor de riesgo para lesiones funcionales
o inclusive la vida misma del paciente, en el momento de realizar procedimientos quirtrgicos. Otra

relacién anatémica de importancia la carética, la cual se encuentra posterolateralmente. 24 7

1.1.3. lIrrigacion y Drenaje Venoso
La irrigacion de la glandula tiroides es dada por las arterias tiroideas superiores e inferiores,

las cuales penetran la capsula fibrosa permitiendo una vasta vascularizacion. Las arterias tiroideas

superiores se dividen en rama anterior y posterior irrigando los polos anterosuperiores. Las arterias

1



tiroideas inferiores irrigan la cara posteroinferior de la glandula, anastomosandose dentro de la
misma. En un 10% de la poblacion existe una arteria pequefia, denominada arteria tiroidea ima, la
cual discurre por el itsmo donde se divide para irrigar. El drenaje venoso es dado por el plexo
venoso tiroideo, compuesto por las venas tiroideas superiores, las cuales acompafan el trayecto de
irrigacion superior; las venas tiroideas medias las cuales discurren paralelamente a las arterias
tiroideas inferiores y; finalmente, las venas tiroideas inferiores las cuales drenan los polos tiroideos
inferiores, independiente de la irrigacion. Juntos los 3 sistemas drenan a la vena yugular interna

como a las venas braquiocefalicas.5 ¢ 810

1.2. Histologia
La unidad funcional y estructural de la tiroides es el foliculo tiroideo, compuestos por dos

tipos celulares que rodean el area central con un material gelatinoso llamado coloide. Las células
mas abundantes son las células foliculares o principales, las cuales son las encargadas de la
producciény secrecién hormonal, especificamente de tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). En menor
cantidad y situadas a la periferia se encuentran las células parafoliculares (células C), las cuales
secretan calcitonina, hormona implicada en el metabolismo del calcio y regulada por los niveles
séricos del mismo; diferente de T4 y T3, su secrecion y regulacion es independiente de la hormona
estimulante de la tiroides (TSH). El colide por su parte, es una sustancia semiliquida rica en yodo,
cuyo componente principal es la glucoproteina tiroglobulina, la forma inactiva de almacenamiento
de las hormonas tiroideas; haciendo esto a la tiroides diferente de las otras glandulas enddcrinas
por su capacidad de almacenar en forma extracelular grandes cantidades de su producto a secretar.
El espacio restante entre cada foliculo tiroideo y células parafoliculares se encuentra ocupado por
estroma de tejido conectivo, numerosos capilares y vasos linfaticos. Debido a su alta
vascularizacion, cada foliculo se encuentra rodeado por varios capilares sanguineos fenestrados,

donde se vierte la secrecién hormonal, permitiendo esto el transporte al resto del organismo. % !

Una cualidad interesante de las células foliculares es su variacion en tamafio dependiendo
de su actividad. Cuando los foliculos se encuentran en un estado inactivo, las células foliculares
son planas, simples y escamosas, rodeando una abundante cantidad de coloide. Cuando tienen
una actividad alta, se convierte en células columnares, con escaso coloide. En un estado normal,
durante una actividad promedio, las células muestran forma cuboidea rodeando una moderada
cantidad de coloide. Sin embargo, también es posible encontrar diferentes células foliculares con

diferentes niveles de actividad dentro de mismo tejido tiroideo.



1.3. Fisiologia
1.3.1. Yoduro en la formacién de hormonas tiroideas
Al ingerir los yoduro, estos son absorbidos en el tracto intestinal y pasan al sistema circulatorio, por

medio del cual alcanzan la glandula tiroidea. El yoduro pasa a través de la membrana basolateral
de las células foliculares, gracias a la accion del simportador yoduro de sodio (NIS). Este proceso
se le conoce como atrapamiento de yoduro, lo que permite una concentracion de yoduro treinta
veces mayor a su nivel sanguineo. Es importante mencionar que la hormona estimulante de la
tiroides tiene una estimulacion directa sobre la actividad de NIS. Posteriormente el yoduro es
transportado hacia el foliculo a través de una molécula localizada en la membrana apical

denominada, pendrina.*14

Unida a la membrana apical se encuentra otra enzima, esencial para que la molécula de yoduro
pueda combinarse con el aminoacido tirosina. La enzima peroxidasa y su peréxido de hidrogeno
acompafante cumplen la funcién de oxidar el yoduro, y permiten el acceso directo a las moléculas

de tiroglobulina recién fabricadas y expulsadas para su unién.

1.3.2. Funcion de la tiroglobulina
La tiroglobulina es una molécula proteica compuesta, aproximadamente por, setenta moléculas de

tirosina, convirtiéndose en el sustrato principal que al combinarse con el yodo da lugar a las
hormonas tiroideas. Las hormonas tiroideas se forman dentro de la molécula de tiroglobulina.
Alrededor de una sexta parte de las tirosinas contenidas en la tiroglobulina son enlazadas con yodo,
formandose de esta manera monoyodotirosina y diyodotirosina. Horas o incluso dias después se
acoplan estos residuos formando finalmente las dos hormonas tiroideas basicas: tiroxina (T4) y
triyodotirosina (T3). En condiciones dénde el organismo cuenta con una suficiente cantidad de yodo,
la relacion de T4 conforme a T3 es de 2.5 a 1 por molécula de tiroglobulina. Asi pues, es como los
foliculos pueden almacenar hormonas tiroideas para proveer al organismo durante dos o tres

meses. 1314

Para la liberacion de las hormonas tiroideas al torrente sanguineo, la molécula de tiroglobulina es

endocitada nuevamente para su degradacion lisosomal; siendo todo esto estimulado por la TSH.

1.3.3. Conversiébnde T4a T3

Es importante mencionar que aproximadamente el 93% de las hormonas tiroideas
producidas corresponden a T4 y solo el 7% a T3, sin embargo, eventualmente T4 se convierte a
T3; y esto se debe a que T3 es realmente la hormona tiroidea biolégicamente activa, funcionando
T4 como un reservorio circulante. Es por ello que T4 tiene una semivida de siete dias una vez
liberada a la circulacién, mientras que T3, por ser mas potente, Unicamente permanece doce horas

0 menos. Esta biotransformacién se realiza por medio de las desyodasas, las cuales existen de 3



tipos; sin embargo la desyodasa tipo Il es la que tiene mayor afinidad por la T4, encontrandose en
hipofisis, encéfalo, grasa parda y glandula tiroides, dénde logra regular localmente las

concentraciones de T3.%:14

Hay diversos factores que pueden disminuir esta conversion periférica, entre los cuales,
ayuno prolongado, enfermedad generalizada, traumatismo agudo, medios de contraste
administrados por via oral, y farmacos como el propiltiouracilo, propanolol, amiodarona vy
glucocorticoides en dosis terapéuticas; en estos casos, la desyodasa tipo Il tiene un papel
importante, ya que convierte la T4 en T3 inversa, la cual es una hormona inactiva, con poca o

ninguna potencia metabdlica. !

1.3.4. Regulacién del Eje Hipotalamo Hipdfisis Tiroides
Para comprender las patologias tiroideas, de las cuales se expondran en capitulos

posteriores, es fundamental comprender el funcionamiento normal de la glandula tiroides y su
mecanismo de regulacion. La produccion de hormonas tiroideas es regulada por el eje hipotalamo-
hipofisis- tiroides. Como se menciond anteriormente, la tiroides es la encargada de la producciéon
de T4 y T3, las cuales tiene una funcion de autorregulacion y de feedback negativo, siendo la

encargada del punto de ajuste de este eje la hormona estimulante de la tiroides (TSH). !

La TSH, hormona producida por la adenochipdfisis, tiene efectos directos sobre la glandula
tiroidea tales como, incrementar la protedlisis de la tiroglobulina (Tg); incrementar la actividad de la
bomba transportadora Na/l (NIS) en la membrana basolateral de las células foliculares tiroideas
para aumentar la captacion de yoduro; intensificar la yodacion de la tirosina encontrada en la
tiroglobulina; aumentar el tamafio y la actividad secretora de las células tiroideas asi como su
namero. Todo ello con el fin de incrementar la produccién de T4 y T3, asi como la liberacién de

éstas en el torrente sanguineo. 2

El principal regulador positivo de la sintesis y secrecion de TSH es la hormona liberadora de
tirotropina (TRH), la cual se secreta en el hipotalamo. Asi pues, al existir reduccion o necesidad de
T4 y T3, aumenta la secrecion de TRH para estimular la produccion basal de TSH y ésta a su vez
lograr los efectos ya mencionados directamente en la glandula tiroidea. Asi mismo, y siguiendo un
circuito de retroalimentacion negativa, al existir elevados valores de hormonas tiroideas, éstas
suprimen directamente se secreciéon TSH (principalmente T3), e inhiben el estimulo de la TSH por
TRH. 12

Al igual que otras hormonas hipofisiarias, como la hormona de crecimiento, la TSH tiene un
ritmo de secrecién pulsatil y diurno, alcanzando su nivel maximo por la noche. Debido y a pesar de

sus caracteristicas de secrecion, ésta se libera de manera moderada y tiene una semivida



relativamente larga (50 minutos), lo que hace que las cuantificaciones aisladas de TSH sean

bastantes certeras para valorar sus niveles circulantes. 12

A pesar de que las hormonas tiroideas son las reguladoras dominantes de la secrecion de
TSH, existen otros estimulos que incrementan la secrecién tanto de esta hormona adenohipofisiaria
como la de la TRH. Uno de los estimulos méas conocidos de la secrecion de TRH y por lo tanto de
TSH es la exposicion al frio, obedeciendo a excitacién de los centros hipotalamicos que controlan
la temperatura corporal, se inicia un incremento en el metabolismo basal con el fin de generar calor.
Lo contrario ocurre con emociones como la ansiedad y excitacion, las cuales suprimen agudamente
la secrecion de TSH, ya que estos estados de animo generan calor y aceleracién de metabolismo

por otras vias. 12

Asi pues, también hay otros factores que inducen tanto la sintesis de hormonas tiroideas
como la regulacién de su liberacion, aparte de la TSH. Entre éstos se menciona el factor de
crecimiento similar a la insulina, el factor de crecimiento epidérmico, el factor trasformador de
crecimiento beta, endotelinas y varias citocinas; haciendo énfasis en la interleucina-6, la cual tiene

un papel importante en el sindrome del eutiroideo enfermo. *

1.3.5. Funciones de las hormonas tiroideas en el organismo
Para enfatizar la importancia de la adecuada regulacion de las hormonas tiroideas, es

importante comprender como funcionan estas hormonas en el organismo. El efecto general es
aumentar la actividad metabdlica de casi todos los tejidos del organismo. Entre sus funciones
destacan, la estimulacién del metabolismo de los carbohidratos, incluyendo una mayor secrecion
de insulina; estimulacion del metabolismo de los lipidos, permitiendo la disminucion de depésitos
de grasa en el organismo y acelerando su oxidacion por las células; incremento del requerimiento
de vitaminas, debido a todas las actividades enzimaticas que desencadena; aumento del flujo
sanguineo y gasto cardiaco, al igual que aumento de la frecuencia cardiaca; incremento de la
secrecion hormonal de casi todas las glandulas enddcrinas; efecto excitador en el sistema nervioso
central, permitiendo ademas un adecuado desarrollo de éste; permite un adecuado crecimiento;
homeostasia en la temperatura y; actividad excitatoria en la respiracion, motilidad digestiva y funcion

muscular.-3

1.3.6. Transporte Hormonas Tiroideas
La gran mayoria de hormonas tiroideas se encuentran unidas a proteinas plasmaticas, ello

para aumentar la reserva circulante y evitar su pronta depuracion renal. La proteina con mayor
afinidad a estar hormonas es la globulina transportadora de tiroxina (TGB); seguida por la albumina,
gue aunque su afinidad es mas o menos baja, debido a su elevada concentracion plasmética

transporta hasta el 40% de las hormonas tiroideas; y finalmente la trastiretina (TTR).2
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Capitulo 2. Trastornos tiroideos
SUMARIO

e Hipotiroidismo
e Hipertiroidismo

En el siguiente capitulo se desarrollan las dos ramas de los trastornos tiroideos, hipotiroidismo e
hipertiroidismo. En cada uno de los trastornos se detalla su definicién, etiologia, clinica, diagnéstico y

tratamiento.

2.1. Hipotiroidismo
Hipotiroidismo es la condiciéon clinica en la cual ocurre una desaceleracion en el

funcionamiento del metabolismo por el déficit de hormonas tiroideas. Este serd de origen primario
si la falla en la produccion de hormonas tiroideas es directamente en la glandula tiroidea y es de
origen central si hay alteracion en la hipdfisis o en el hipotalamo. En muy raras ocasiones el origen
del hipotiroidismo puede deberse en alteraciones con los receptores de hormonas tiroideas,

tratandose en este caso de resistencia a las mismas.*®

2.1.1. Etiologia
Entre las etiologias principales que causan el hipotiroidismo se pueden mencionar la tiroiditis

cronica autoinmune (enfermedad de Hashimoto); deficiencia de yodo, la cual sigue siendo una de
las causas mas frecuentes a nivel mundial; causas yatrégenas, como el tratamiento radical del
hipertiroidismo; hipotiroidismo congénito; e inducida por farmacos como amiodarona, litio, interferén

alfa, inhibidores de tirosina kinasa, medios de contraste yodados, etc. 3 1>/

Entre causas menos frecuentes se puede mencionar defectos genéticos en el desarrollo de
la sintesis hormonal; enfermedades infiltrativas como linfoma, esclerodermia, leucemia, amiloidosis,
hemocromatosis; y causas infecciosas, que al principio puede desarrollarse como un hipotiroidismo
subagudo que progresa a crénico. Entre los agentes causales se menciona virus del sarampion,
virus de la influenza, adenovirus, ecovirus, virus de la parotiditis, virus Epstein Barr; y en pacientes

con VIH también se asocia micobacterias, y Pneumocystis jiroveci. 8

2.1.2. Clinica
En cuanto a la clinica del paciente hipotiroideo serd bastante variada y dependera de la

gravedad del cuadro, cuan avanzado se encuentre, si es una tiroiditis de Hashimoto incipiente o si
se trata de una tiroiditis atréfica o si se trata de un hipotiroidismo subclinico o clinico. Sin embargo,
en general, la sintomatologia se basaréa en el retardo del funcionamiento metabdlico, abarcando casi

todos los sistemas. 7

Entre los sintomas mas comunes se pueden resaltar:



2.1.3.

Sistema cardiovascular: disminucion de la contractilidad miocardica, bradicardia,
disminucion del gasto cardiaco hasta en un 50% en casos graves, hipertension arterial de
predominio diastdlica e insuficiencia cardiaca en casos severos. La hipertension sera dada
por el aumento de la resistencia periférica, ya que en concentraciones normales de
hormonas tiroideas, estas facilitan la vasodilatacion con el fin de elevar el flujo sanguineo.
Por lo tanto, en personas hipotiroideas es frecuente encontrar frialdad en las extremidades
por desviacion del flujo sanguineo.®16-2

Sistema Respiratorio: disnea, hipoventilacién o apnea del suefio. °

Sistema digestivo: estrefiimiento, pérdida de apetito, macroglosia por acumulacion de
liquidos en la misma.®

Sistema Nervioso: ataxia, astenia, somnolencia, calambres, trastornos de memoria y del
estado de animo, pseudomiotonia y lentitud de relajacién de los reflejos tendinosos. %3
Funcion Renal: disminucién de la funcién renal e incremento de la creatinina hasta un 50%,
la cual se corrige con el uso de levotiroxina. No se ha establecido la causa exacta de este
efecto pero se cree que es por la disminucién del flujo sanguineo. *?

Sistema Reproductivo: disminucion del libido, hipermenorrea, oligomenorrea, amenorrea,
galactorrea e infertilidad. 1°

Piel y fanéras: cabello seco, quebradizo, seco, alopecia difusa, pérdida de cola de la ceja,
edema palebral y mixedema por infiltracién de glicosaminoglicanos. 8

Otros: podria existir voz ronca por la acumulacion de liquidos en las cuerdas vocales. En
casos de tiroiditis por Hashimoto o por deficiencia de yodo podria observarse bocio, motivo
por el cual consultan la mayoria de los pacientes y no por los anteriormente mencionados.
Aunqgue el bocio no sea tan grande, suele ser irregular y firme, lograndose palpar el I6bulo
piramidal. En raras ocasiones se presenta dolor a la palpacién. 1’

Diagnostico
El diagnéstico se basa en la alta sospecha clinica, la cual se apoya con examenes de

gabinete debido a la variable y, en ocasiones carente presencia de sintomas. El examen de gabinete

con mayor especificad (96%) y sensibilidad (98%) para el diagnostico del hipotiroidismo es la

medicion de TSH, la cual sera fundamental, en especial en la poblacién asintomatica.® 18

Ademas es de utilidad la medicion de T4 o T4 libre, no solo para precisar la severidad del

cuadro sino también para precisar el origen primario o secundario del trastorno; o bien, para

diferenciar un hipotiroidismo clinico de un subclinico.®

Asi pues la medicién de T3 queda rezagada, ya que esta solo se vera afectada cuando el

cuadro sea muy severo, por lo que en general no tiene indicacion de realizarse para diagnéstico.®%°
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Los valores de TSH normal van a depender mucho de cada paciente. En general, para la
mayoria de la poblacion, el rango normal de TSH sera entre 0.45-4.5 mUI/L. Sin embargo, segun
el estudio “Third National Health and Nutrition Examination Survey” (NHANES llII, por sus siglas en
inglés), idealmente los valores normales de TSH se deben ajustar de acuerdo a edad (percentil
97.5) en pacientes con anti-tiroperoxidasa (ATPO) negativos. Quedando los valores de la siguiente
manera: Entre 50-59 afios, 4.2 mUI/L; entre 60-69 afios 4.7 mUI/L; entre 70-79 afios 5.6 mUI/L.; y
mayores de 80 afios de 6.3 mUI/L hasta 7.5 mUI/L.?>%

Con edades avanzadas, se incrementan las concentraciones de TSH sin que indique
hipotiroidismo, esto se debe principalmente a menor sensibilidad a la retroalimentacion fisiolégica

del eje hipotalamo-hipdfisis- tiroides y la reduccién en la depuracién renal de T4 hasta en un 25%.2%
24

Cabe mencionar que aunque los anticuerpos antitiroideos y en especial el ATPO,
representan una herramienta importante para el diagnostico de la patologia tiroidea autoinmune

(Hashimoto), no son examenes de gabinete rutinarios.?* %

Segun la severidad de la alteracion del eje se describen dos categorias principales de

hipotiroidismo:

Hipotiroidismo Clinico: en el cual el paciente con frecuencia manifestara alguno o varios de
los sintomas mencionados y ademas presentara una TSH elevada, en general mayor a 10 mUI/L,
con niveles bajos de T4 libre (< 0.9 ng/dL) y T3, en caso de ser un hipotiroidismo primario. En caso
de presentarse un hipotiroidismo secundario, los niveles de TSH se encuentran normales o en
niveles < 1 Ul/mL asociado a niveles de T4 libre baja (< 0.9 ng/dL). De diagnosticarse hipotiroidismo
secundario es importante monitorear niveles de otras hormonas como luteinizante (LH), foliculo
estimulante (FSH), adrenocorticotropa (ACTH) y del crecimiento (GH), por asociacién de deficiencia

de las mismas.15 22.25-26

Hipotiroidismo Subclinico: es importante tomar en cuenta que debido a que la alteracion de
hormonas tiroideas es menor en este caso, la sintomatologia sera vaga, inespecifica o incluso nula.
En estos casos, la elevacion de TSH es generalmente menor a 10 mUI/L, con una T4 normal (0.9
a 1.9 ng/dL).1522 26

Se recomienda el tamizaje de pruebas tiroideas en todos los adultos a partir de los treinta 'y
cinco afios, a mujeres peri 0 posmenopausicas 0 mayores de cincuenta afios con sospecha clinica
de hipotiroidismo. Ademas es importante realizar prueba de TSHy T4 en los pacientes con factores
de riesgo como: pacientes con antecedente de diabetes mellitus, insuficiencia adrenal, insuficiencia
ovarica o alguna otra enfermedad enddcrina autoinmune; pacientes con enfermedad no endocrina

9



autoinmune como es el caso de lupus eritematoso sistémico, sindrome de Sjogren, enfermedad
celiaca, vitiligo, artritis reumatoide; antecedente de radiacién en cuello; antecedente de cirugia o
enfermedad tiroidea; paciente con antecedentes familiares de enfermedad tiroidea autoinmune;
pacientes con uso de medicamentos que afecten la funcion tiroidea; o pacientes con laboratorios
que reporte hiponatremia, hipercolesterolemia, anemia, hiperprolactimemia o elevacion de la

creatinina fosfocinasa.>2%%

2.1.4. Tratamiento
El objetivo del tratamiento de hipotiroidismo serd llegar a niveles normales de TSH y T4

libre, reestableciendo asi el adecuado funcionamiento del eje hipotadlamo-hipdfisis- tiroides,
mejorando la calidad de vida de los pacientes. Es importante considerar al dejar el tratamiento de
sustitucion hormonal la edad del paciente, su peso y la severidad del hipotiroidismo (segun valores

de TSH). Asi pues, el tratamiento hormonal de eleccién sera la levotiroxina (T4 libre).®

En caso de tener abolida por completo la funcion glandular tiroidea, se recomienda una dosis
de reemplazo entre 1.6-1.8 mcg/kg/dia, con una meta de TSH entre 1-3uUl/mL. Si existe funcién

residual de la glandula tiroides, la dosis de levotiroxina debe ser menor.?? 27-2°

Para pacientes mayores de setenta afios y/o pacientes con cardiopatias e hipotiroidismo
clinico, se debe iniciar terapia de reemplazo con 25-50 mcg e ir aumentando paulatinamente la

dosis. La meta de TSH para estos pacientes es entre 4-6 3uUl/mL.%*®

En caso de pacientes con TSH elevada, pero menor a 10 mUI/L, se debera realizar una
TSH Y T4 control en tres meses, si el control sale dentro de rangos normales, se continla con
control anual de TSH; en caso de que en el resultado del control TSH vuelva a salir elevada pero
menor a 10 mUI/L y T4 normal, hacer control semestral y sélo considera terapia en pacientes de
riesgo de progresién o con morbilidad asociada; en caso de pacientes con TSH elevada pero menor

a 10 mUI/L y T4 baja, derivar a especialista por sospecha de hipotiroidismo central.>2°

En pacientes embarazadas con TSH elevada pero menor a 10 mUI/L iniciar levotiroxina 50

mcg y derivar a especialista.!® °

Posterior a la instauracion del tratamiento, y para corroborar la adecuada suplementacion
hormonal se recomienda controlar niveles de TSH una vez cumplidas as 6-8semanas. Cada vez
que se reajuste dosis, la reevaluacion de TSH debe realizarse en el plazo mencionado. Con TSH

en meta revalorar en cuatro a seis meses y después anualmente, > 18 27-30

Es importante que la toma de la levotiroxina no sea junto con otros farmacos, en especial
con inhibidores de bomba de protones, sales de calcio o fierro, o fibra dietética, ya que éstos pueden

interferir con su absorcién. Se recomienda su toma en ayunas, con agua pura, al menos treinta
10



minutos antes de la primera comida o dos a tres horas posterior a la Ultima comida de la noche.
Ciertos medicamentos como los estrégenos orales pueden aumentar el requerimiento de

levotiroxina. 15 22 26, 28-30

2.2. Hipertiroidismo
El hipertiroidismo o tirotoxicosis, es una situacion clinica en la cual estan elevadas de manera

inadecuada las hormonas tiroideas, conllevando a un hipermetabolismo. La prevalencia del

hipertiroidismo enddgeno en la poblacién general es cerca al 1%.3% 32

2.2.1. Etiologia
La tirotoxicosis puede ocurrir bAsicamente por 4 mecanismos principales:

e Estimulacion tiroidea por factores tréficos

e Sintesis y secrecion tiroidea aumentada

e Liberacién excesiva de hormonas preformadas debido a algun insulto tiroideo ( ya
sea por infeccién, mecanismo traumatico, quimico o autoinmune) 333

¢ Aporte de hormonas tiroideas de fuente extratiroidea, ya sea de origen enddégeno
(estroma ovarico, metastasis de cancer de tiroides diferenciado) o exdgeno

(farmacos). %

Entre las causas mas frecuentes de hipertiroidismo se encuentra en primer lugar la
enfermedad de Graves- Basedow, hasta en un 60-90% de casos. Esta enfermedad que se
caracteriza por sintesis excesiva de hormonas tiroideas inducida por auto-anticuerpos contra
receptores TSH (TRADb, por sus siglas en inglés), receptor que se encuentra principalmente en las
células foliculares de la tiroides. Ademas, se estimula el crecimiento del tejido tiroideo, existiendo
hiperplasia e hipertrofia del mismo. Se puede presentar con una o todas de las siguientes

caracteristicas, bocio, oftamopatia distiroidea y dermatopatia distiroidea.3!3*

En segundo lugar se encuentra el bocio multinodular téxico (el cual en edades avanzadas
supera en frecuencia a la enfermedad de Graves, en especial en zonas con deficiencia de yodo) y
el adenoma toxico, los cuales se caracterizan por nédulos funcionantes autbnomos. Posteriormente,

pero aun dentro de las etiologias frecuentes se encuentra la tiroiditis subaguda y Hashitoxicosis.**
35

Menos frecuente se diagnostican casusas como hipertiroidismo por amiodarona, tumor
secretor de TSH, estroma ovérico, metastasis extensas de carcinoma folicular exdgeno y por HCG

(mola o coriocarcinoma).32 3637

Para un mejor manejo de los pacientes, la etiologia de la tirotoxicosis se puede dividir en,

tirotoxicosis con captacion de yodo elevada o con captacion de yodo baja. En caso de estar
11



aumentada la captacion, se asume que hay sobreproduccidén de hormonas tiroideas en la glandula,
consecuentemente requiriendo mayor yodo para la sintesis de éstas. Por lo contario, si se encuentra
que la captacion es baja, se asume que hay vaciamiento de hormona tiroidea almacenada en la
glandula o aporte extratiroideo. Entre las tirotoxicosis con captacion de yodo elevada se puede
mencionar, enfermedad de Graves-Basedow, tejido autbnomo (adenoma toxico, bocio multinodular
téxico), inducido por HCG o un adenoma hipofisiario secretor de TSH. Con captacion de yodo baja
se encuentra la administracion exdégena de hormona tiroidea, tiroiditis subaguda, silente y posparto,

hipertiroidismo inducido por yodo (Jod-Basedow) e hipertiroidismo por amiodarona.3? 35-37

2.2.2. Clinica
Al igual que en hipotiroidismo, el hipertiroidismo puede considerarse subclinico o clinico, y

esto dependerd de la severidad y magnitud de aumento de las hormonas tiroideas; T3
principalmente, por ser la hormona biol6égicamente activa y la que generara el hipermetabolismo.
Tanto el hipertiroidismo subclinico como el clinico presentaran signos y sintomas de tirotoxicosis,

difiriendo en la severidad.3!

Como sintomas generales se describe intolerancia al calor, sudoracion excesiva, baja de
peso con apetito conservado o aumentado, inquietud psicomotora, nerviosismo, fatigabilidad e

insomnio.3% 32

En cuanto a los efectos neuromusculares se destaca la disminucion de masa muscular,
pérdida de fuerza de predominio proximal, especialmente en los musculos de la cintura pelviana;
hiperreflexia, temblor fino en las extremidades y alteracion en la motricidad fina. Ocularmente se
produce el signo de Graeffe, observandose retracciéon del parpado superior, apareciendo la esclera
entre el iris y el parpado superior al mirar hacia abajo; lagoftalmo y alteraciéon de la convergencia
de la mirada; en caso de existir Graves-Basedow se presenta exoftalmos, edema y eritema
palpebral, edema conjuntival, edema de la curincula y en casos severos alteracion en la agudeza
visual por dafio al nervio 6ptico. En el tracto digestivo ocurre aumento de los movimientos
peristalticos; la piel se vuelve suave, hUmeda y caliente, el cabello se vuelve fino; en mujeres es
frecuente la oligomenorrea por anovulacion, y en embarazadas aumenta el riesgo de aborto
espontaneo y parto prematuro; ademas a nivel 6seo se estimula la resorcién ésea, favoreciendo la
aparicion de osteoporosis y en ocasiones muy raras hipercalcemia. Los pacientes con
hipertiroidismo pueden desarrollar trastornos psiquiatricos leves como ansiedad, irritabilidad y
labilidad emocional o, cuadros graves de psicosis, cambios conductuales o agitacion, acompafiados

con insomnio importante. La memoria y concentraciéon también puede verse afectada.3! 32 38

Uno de los impactos mas fuertes del hipertiroidismo ocurre a nivel cardiaco y hemodinamico,

aumentando la mortalidad total de éstos pacientes por el riesgo de falla cardiaca de alto gasto. Entre
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los efectos cardiacos y vasculares a mencionar que pueden llegar a detonar en falla cardiaca y
muerte se menciona, aumento de la contractilidad miocardica y de la frecuencia cardiaca, aumento
de la presion diferencial con aumento de la presion sistélica, taquiarritmias, vasodilatacion periférica,
aumento del volumen sanguineo, incremento de la precarga, hipertension pulmonar, fibrilacion

auricular, embolias y en personas con edad avanzada, insuficiencia cardiaca congestiva.31-34 3°

Los sintomas pueden ser muy dependientes de la edad de paciente que presente
hipertiroidismo, asi pues, en personas jovenes predomina la hiperkinesia, aumento del apetito,
intolerancia al calor y sudoracién. En personas de edad avanzada predomina sintomas
cardiovasculares, como la taquicardia en reposo, angina, y podrian desarrollar rasgos depresivos,

no necesariamente agitacion.3!

2.2.3. Diagnostico
De gran importancia para el diagnostico de la tirotoxicosis una adecuada historia clinica, un

buen examen fisico, en el cual se examine pulsometria y frecuencia cardiaca, presion arterial,
frecuencia respiratoria y peso del paciente, correlacionando este ultimo con lo referido en la historia
clinica. Es importante la observacion, auscultacion y palpacién de la glandula tiroidea, examinando
su tamafio, sensibilidad, simetria y presencia de nédulos o induraciones palpables. Ademas es
importante examinar el funcionamiento cardiaco, pulmonar y neuromuscular, correlacionandolo con
los signos anteriormente mencionados de la tirotoxicosis; asi como la presencia o ausencia de

edema periférico, mixedema pretibial o signo de Graeffe.3! 32

Al igual que en el hipotiroidismo, la medicion de TSH seré el test de screening necesario por
el cual se debe empezar la busqueda de tirotoxicosis al tener la sospecha clinica. Se debe
complementar con una T4 libre y una T3 total. Opuesto al hipotiroidismo, en la tirotoxicosis la T3
tiene mucho peso diagndstico, ya que, ademas de correlacionarse la gravedad de los sintomas con
su concentracién, en un 5% de los casos T4 se encuentra normal, pero T3 elevada, como es en el

caso de una T3 tirotoxicosis.3!

La T3 tirotoxicosis se puede presentar en estadios iniciales de una enfermedad de Graves-
Basedow o en descompensaciones de la misma, en situaciones de carencia de yodo o por

administracion exégena de T3.3!

Los valores de TSH en un hipertiroidismo clinico se muestran en rango infranormal o
indetectable, generalmente <0.01mU/L, tanto T4 como T3 estaran elevadas. En casos moderados
o en hipertiroidismo subclinico T4 puede encontrarse normal y Unicamente T3 alterada, TSH se
encontrara baja o indetectable. A excepcion de ser el caso de un adenoma hipofisiario productor de

TSH, al inicio de la tirotoxicosis se suele presentar la supresion de la TSH.3!
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Una vez establecido el diagnostico de hipertiroidismo, es importante buscar la etiologia del
mismo. En muchos casos la anamnesis y el examen fisico permiten sospechar la causa, por
ejemplo, si se palpa un bocio difuso asociado a oftalmopatia y mixedema pretibial guia a una
enfermedad de Graves-Basedow; si se palpan nédulos hace pensar en un adenoma téxico o un
bocio multinodular téxico; si hay dolor a la palpacion es mas frecuente una tiroiditis infecciosa

subaguda.3'3’

Sin embargo, si el diagndstico clinico no es claro se pueden utilizar ayudas diagndsticas,
como, medicion de TRAD, diagnosticando la enfermedad de Graves-Basedow al obtener un TRAb

positivo y descartando ésta etiologia al obtener un TRAb negativo.31-32 36-37

El examen de captacion de yodo radioactivo (RAIU por sus siglas en inglés) ayuda a
diferenciar las patologias con captacion de yodo elevada de las que tienen captacién de yodo baja.
En el examen el paciente recibe una dosis muy baja de yodo radioactivo por via oral y 24 horas

después se estudia el porcentaje retenido por la glandula tiroides.3!

También se puede realizar una medicién del flujo tiroideo por ecografia para distinguir una
tiroides con hiperactividad de una tiroiditis destructiva; este examen puede ser de gran utilidad

especialmente cuando el RAIU esta contraindicado, como en el caso de embarazo o lactancia.®!

En personas mayores es recomendado hacer una evaluacion cardiaca, un ecocardiograma,

electrocardiograma, Holter, o estudios de perfusion miocardica.3" 34 3°

2.2.4. Tratamiento
Basicamente el tratamiento del hipertiroidismo se basa en dos mecanismos, disminuyendo

la sintesis de hormonas tiroideas o reduciendo la cantidad de tejido tiroideo.*°

Las drogas antitiroideas (DAT), pricipalmente las tionamidas, inhiben la funcion de las
peroxidasa tiroidea (TPO), reduciendo asi la oxidacion y la organificacion del yoduro, y como
resultado final, disminuye la sintesis de hormonas tiroideas. Las tionamidas existentes son
propiltiuracilo (PTU), carbimazol y metimazol. La droga més recomendada es el metimazol, por su
menor efecto hepatotdxico, su eficacia y su vida media mas larga (6-8 horas comparado con 2 horas
de PTU). La dosis inicial de metimazol para restaurar el eutiroidismo, usualmente es de 10- 30 mg
al dia y, la dosis puede titularse posteriormente a un nivel de mantenimiento con dosis entre 5-10
mg diarios. Entre los efectos mas frecuentes del metimazol se menciona el prurito y la urticaria (2-
5% de los pacientes), generalmente suelen ser leves y de alivio con antihistaminicos. Uno de los
efectos mas graves es la agranulocitosis, suele ser méas frecuente en PTU (0.5%), manifestdndose

con odinofagia y fiebre, recuperandose la mayoria con la suspension de medicamento.3L: 32 41-43
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El PTU es recomendado para 3 situaciones muy especificas, uso en el primer trimestre de
embarazo, tratamiento de tormenta tiroidea y pacientes con reacciones adversas menores al
metimazol; esto se debe a su alta hepatotoxicidad, con riesgo de hepatitis fulminante y vasculitis
ANCA (+).31-32

Para readecuar las dosis se deben esperar seis a ocho semanas y hacerlo en base de
nuevos estudios de TSH, T4 libre y T3 total. La mejoria clinica puede iniciar a presentarse tras una

a dos semanas de tratamiento.3% 32 43-44

La otra linea de tratamiento contra el hipertiroidismo es la reduccion de la cantidad de tejido

tiroideo. Esto se logra ya sea con yodo radioactivo o cirugia.3!: 4% 42

El yodo tiroideo tiene como objetivo destruir el tejido tiroideo para conseguir hipotiroidismo
en enfermedad de Graves-Basedow o inducir el dafio selectivo de nddulos tiroideos
hiperfuncionantes. Se debe proceder con precaucion en pacientes con enfermedad de Graves y
oftalmopatia activa, ya que puede agravarse con la administracién de yodo radioactivo. En algunos
pacientes, tras la administracién de yodo puede existir inicialmente un aumento de liberacion y
sintesis de hormonas tiroideas, por lo que se recomienda asociar beta bloqueo y esperar seis a
ocho semanas para reevaluar la funcién tiroidea. La mejoria clinica inicia tras cuatro a ocho
semanas de aplicacion de yodo radioactivo. El hipotiroidismo ocurre entre cuatro a ocho semanas
en 40% de los pacientes, para las dieciséis semanas, mas del 80%. Tener presente que no es
recomendada esta terapia en pacientes embarazadas, pacientes con sobrecarga reciente de yodo

o con oftalmopatia de Graves severa.3-32 40

En algunos casos los pacientes prefieren la cirugia por ser un tratamiento con pocas
complicaciones y efectivo. Se recomienda previo a la cirugia llevar al paciente a niveles eutiroideos
con DAT con o sin beta bloqueo. En la enfermedad de Graves-Basedow la cirugia es la mejor en 3
casos especificos: pacientes con contraindicacion de DAT e imposibilidad terapia con yodo
radioactivo por alguna de las contraindicaciones previamente mencionadas, coexistencia de

hipertiroidismo y cancer de tiroides o en presencia de bocio muy grande.3? 3°

En el caso de bocio nodular la cirugia es recomendada al ser los nédulos mayores de tres a
cuatro centimetros, presencia de sintomas obstructivos, coexistencia de cancer de tiroides o

necesidad de corregir rApidamente el hipertiroidismo.* 32
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Capitulo 3. Patologiatiroidea del paciente critico
SUMARIO

e Sindrome de enfermedad no tiroidea
e Tirotoxicosis

En el siguiente capitulo se describen las dos patologias tiroideas observadas en una unidad de cuidad
critico. Iniciando con el sindrome de enfermedad no tiroidea, donde se describe sus generalidades, la
etiologia, evolucién clinica (detallando su presentacion aguda y crénica), tratamiento y prondstico. En cuanto
a al apartado de tirotoxicosis, se describe Unicamente sobre la tormenta tiroidea, su etiologia, clinica,

diagndstico y tratamiento.

3.1. Sindrome de enfermedad no tiroidea

3.1.1. Generalidades
El sindrome del eutiroideo enfermo o actualmente méas conocido como sindrome de

enfermedad no tiroidea (NTIS), se presenta en los pacientes con enfermedad critica por cambios
anormales en los niveles de las hormonas tiroideas, independientemente si presentan o no
enfermedad tiroidea previa. Se caracteriza por niveles séricos bajos de T3 libre y total (sindrome de
T3 baja) y altos niveles de T3 inverso (r'T3), acompafiado de niveles normales o bajos de tiroxina
T4 y hormona estimulante de la tiroides (TSH). Hasta un 44-70% de los pacientes internados con
enfermedad critica pueden presentar esta patologia. > >4’

3.1.2. Etiologia
AUn no se esclarece del todo si el NTIS es beneficioso en la enfermedad critica, favoreciendo

la homeostasia y disminuyendo los requerimientos de energia; o si se trata de un sindrome
patolégico que induce un estado hipotiroideo creando dafio a nivel tisular. Lo que si se ha podido
demostrar en diversos estudios es que el NTIS es un factor de riesgo independiente de mortalidad,
sin explicar si su relacién es causal. La magnitud del descenso de la T3 se ha correlaciona con la

gravedad de la enfermedad.*5 4851

Se han descrito diversos mecanismos por los cuales se presenta un NTIS: a) alteracion en
la unién o sintesis de las proteinas de transporte de las hormonas tiroideas (TGB, albumina o TTR)
a dichas hormonas; un factor clave de este mecanismo es la habitual inanicion o ayuno prolongado
del enfermo critico b) alteracion en la biotransformacion de T4 aT3, con un aumento en la activacion
de la desyodasa tipo Ill (en especial en casos con hipoperfusién) lo que produce un aumento de
rT3, aunado a una menor depuracion de ésta, dando como resultado un aumento de sus
concentraciones plasmaticas c) disfuncibn neuroendocrina, caracterizada por expresion
hipotalamica de TRH disminuida, resultando en una menor estimulacion de los tirotropos, con una
disminucién en la secrecién de hormonas tiroideas.*: 52

17



Es importante tener en cuenta que los farmacos administrados a este tipo de enfermos
también juegan un papel fundamental. Por ejemplo, glucocorticoides, somatostatina, dopamina y
opidceos tienen un importante efecto en la supresion de TSH; propanolol, amiodarona vy
benzodiacepinas ejercen inhibicién en la conversion periférica; contraste yodado, yodo en vendaje
para heridas y sulfonamidas interfieren en la sintesis hormonal; furosemida interfiere en la
interaccion con proteinas de unidn sérica; y los barbitdricos incrementan la depuracion de T4.
Ademas las interleucinas también juegan un rol importante en las anomalias de las concentraciones
de TSH o de las hormonas tiroideas circulantes, principalmente la interleucina 6 (IL-6). Por lo cual,
existe controversia en estar interpretando muestras de hormonas tiroideas de manera consecutiva

en el paciente critico ya que, podrian ser interpretadas erroneamente examinador.44% 5153

3.1.3. Evolucién Clinica

3.1.3.1 Fase Aguda
ElI NTIS se puede diferenciar en dos fases, fase aguda y fase crénica, teniendo en cuenta si

la duracion de la misma es mayor o menor a cinco dias. La fase aguda se caracteriza por una
secrecion activa de la glandula pituitaria (o que es marcado por una TSH normal y aumento de T4)
y una inactivacion periférica, es decir, de hormonas anabdlicas, marcada principalmente por el
descenso de T3. Esto ocurre por tres mecanismos: decremento en la actividad de la deodinasa I,
influyendo en la disminucién de la conversion de T4 a T3; aumento de la actividad de la deodinasa
lll, con la consecuente produccion de T4 a rT3; y por presencia de inhibidores de transportadores
de hormonas tiroideas o anomalias en éstos. La magnitud del descenso de T3 en las primeras
veinticuatro horas esta relacionada con la mortalidad del paciente. Sin embargo, se sabe que la fase
aguda podria ser beneficiosa y mas que una patologia, considerando al estrés e inanicién al que es
sometido el paciente critico, la diminucién del metabolismo se convierte en una respuesta

adaptativa.®

3.1.3.2. Fase Cronica
La fase cronica se caracteriza por un hipotiroidismo central, presentandose con la diminucion

de T3, T4 y TSH. Debido a que disminuye la estimulacion de sintesis de T4 los niveles de rT3 no
siguen aumentado, por lo cual, rT3 no puede correlacionarse linealmente con la gravedad de la
enfermedad. Se recomienda que podria iniciarse terapia de reemplazo con T4 cuando los niveles
de esta hormona estan por debajo de 4g/dl, ya que podria ser perjudicial para el paciente
permanecer con estas concentraciones hormonales. Sin embargo, mas que terapia de reemplazo
hormonal con T4, se recomienda la reactivacion del eje hipdfisis-hipotalamo-tiroides con TRH; ya
qgue, si se administra T4 gran parte de esta se convierte en rT3. Se ha observado en diversos
estudios valores medios de TSH, T4 Y T3 inferiores en pacientes no supervivientes, sin embargo,

s6lo en los valores medios de T3 se han obtenido valores estadisticamente significativos.® 52
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3.1.4. Tratamiento
El suplemento con hormonas tiroideas en estos pacientes es controversial. Existe el riesgo

de no beneficiar al paciente, provocando efectos negativos sobre el miocardio, aumento en la
demanda de oxigeno, espasmos vasculares coronarios, arritmias o incluso la muerte. Sin embargo,

no existen suficientes estudios que respalden éstos posibles efectos adversos. 5% %457

Existen un pequefio grupo de estudios que, por el contrario, apoyan el suplemento hormonal
en algunos pacientes. Por ejemplo, en pacientes con miopatia dilatada, parece incrementar el
volumen sistélico de manera segura; en pacientes con bypass cardiopulmonar mejora la funcién
cardiaca y reduce mortalidad en modelos experimentales; en pacientes con sepsis algunos estudios
reportan que suplementar con T3 reduce el edema pulmonar, mejora el funcionamiento pulmonar,
aumenta la contractilidad cardiaca y mejora la funcién de la barrera intestinal. Sin embargo, todos
estos estudios han sido en grupos pequefios 0 no controlados, concluyendo con resultados no
significativos. Por lo que la suplementacién con hormonas tiroideas como protocolo a seguir en

pacientes con enfermedad critica permanece poco definida. 578

3.1.5. Pronéstico
Las alteraciones hormonales tiroideas en el enfermo critico suelen desaparecer cuando se

resuelve la enfermedad critica de base y solo un pequefio porcentaje de éstos pacientes queda con

posteriormente con hipotiroidismo permanente. 45 525359

3.2. Tirotoxicosis

3.2.3. Etiologia
Como ya se ha mencionado en capitulos anteriores la tirotoxicosis es una condicién con

multiples etiologias; refiriéndose este término a un estado clinico que resulta de la elevada
concentracion de hormonas tiroideas y su accion en el organismo. Este apartado se centrara en
tormenta tiroidea, la forma severa de la tirotoxicosis, que aunque se presenta con muy poca
frecuencia, requiere pronto diagnéstico y tratamiento en una unidad de cuidados intensivos, ya que

amenaza la vida. ©°

En la mayoria de casos la tormenta tiroidea es causada por algun factor precipitante aunado
a una tirotoxicosis preexistente, conocida o desconocida. El antecedente de tirotoxicosis mas
frecuente en los pacientes de desarrollan tormenta tiroidea es la enfermedad de Graves, pero
también puede ser desencadenada por una tiroiditis destructiva, un bocio multinodular téxico, un
adenoma pituitario excretor de TSH, una mola hidatiforme, o un cancer metastasico, todas sin

tratamiento adecuado. 6162

Entre otros causante de la tormenta tiroidea se puede mencionar una cirugia (incluyendo

tiroidectomia o alguna otra cirugia en general), terapia con yodo radioactivo, exposicion excesiva a
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yodo en pacientes con hipertiroidismo, trauma, infarto al miocardio, infecciones o suplementacion

excesiva de hormonas tiroideas. %264

Algunos medicamentos como amiodarona, sorafenib, ipilimumab también pueden actuar

como factores precipitantes de una tormenta tiroidea en pacientes con previa tirotoxicosis. 83

3.2.4. Clinica
El diagndstico de la tormenta tiroidea es clinico en pacientes con una tirotoxicosis severay,

clara descompensacion sistémica. Sin embargo, la clinica de la tormenta tiroidea es muy variable,
ademas que suele ser enmascarada por la clinica del factor desencadenante. Entre algunos de los
sintomas son fiebre, arritmias cardiacas, vomitos, diarrea o alguna otra manifestacion intestinal, y
alteracion conductual. Los problemas cardiacos como arritmias ventriculares o atriales, falla
cardiaca o arresto cardiaco son los sintomas mas severos y graves que se pueden presentar en un

paciente con tormenta tiroidea.%¢¢’

3.2.5. Diagndstico
Como se menciona en el apartado anterior, el diagnéstico de la tormenta tiroidea se realiza

basicamente a través de signos y sintomas clinicos, junto con examenes de laboratorio. Sin
embargo, el diagnostico se vuelve complicado por cinco razones principales. Primero, por la
superposicion de los sintomas y signos que frecuentemente presentan los pacientes con
enfermedad critica, en especial aguellos con alguna enfermedad cardiaca. Segundo, si el paciente
es de edad avanzada, la clinica de la tirotoxicosis no es tan marcada, convirtiéndose esto en un
factor que pone en elevado riesgo la vida del paciente, ya que predispone un deterioro mortal.
Tercero, algunos pacientes pueden inicialmente tener como Unica presentacion clinica, fibrilacion
atrial, taquicardia ventricular o falla cardiaca, sin ningan otro sintoma de tirotoxicosis. Cuarto, la
busqueda de una tiroides aumentada de tamafio puede no estar evidenciada en la mitad de los
pacientes. Y finalmente, como ya se ha mencionado, en los pacientes con patologias criticas, los

resultados de las pruebas tiroideas son inconsistentes, afectando los resultados esperados.®3 %667

Por lo que realmente el diagnostico se hace al combinar criterios. Para direccionar el
diagnostico se utiliza una escala llamada Burch- Wartofsky Point, la cuales un sistema de punteo
empirico que toma en cuenta la severidad de los sintomas de las multiples descompensaciones en
los diferentes 6rganos, incluyendo: termogénesis, taquicardia/fibrilacion atrial, alteracion del estado
de consciencia, insuficiencia cardiaca congestiva, manifestaciones de disfuncion gasto-hepatica,
asi como tomar en cuenta el rol del factor desencadenante. En sistema de puntuacion: una
puntuacion de 45 o mas es altamente sugestiva de tormenta tiroidea; entre 25 y 44 puntos es
sugestiva de tormenta inminente; y con una puntuacion inferior a 25 es poco probable que se trate

de una tormenta tiroidea. Es importante mencionar que uno de los criterios mas importantes para el
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diagndstico es la alteracion del estado de consciencia. Una herramienta que permite una répida,

segura Yy facil opcién para diferentes patologias tiroideas es el ultrasonido tiroideo. 53 67-6°

3.2.6. Tratamiento
El tratamiento para estos pacientes es retador y de vital importancia que se inicie a la

brevedad posible, ya que esto aumenta la sobrevida del paciente; tomando en cuenta que el rango
de mortalidad para estos pacientes oscila entre 10-20%. Hay cinco areas importantes de tratar en
una tormenta tiroidea; primero, tratar la tirotoxicosis (reduccion de la secrecion y produccion de
hormonas tiroideas); segundo, tratamiento sintomatico (fiebre, deshidratacion, shock y la
coagulacién vascular diseminada); tercero, manifestaciones organicas como los trastornos
cardiovasculares, neuroldgicos, hepato-gastrointestinal; cuarto, identificar y controlar el factor

desencadenante; quinto, establecer una terapia definitiva. 564

Entre las recomendaciones se menciona un acercamiento multimodal, con drogas anti
tiroideas, yodo inorganico, corticoesteroides y betas bloqueadores y agentes antipiréticos. Con los
agentes anti tiroideos se recomienda comenzar con metamizol o propiltiuracilo para disminuir la
produccion de hormonas tiroideas. Para la mejora sintoméatica de la taquicardia y manifestaciones
adrenérgicas se pueden utilizar terapia con beta bloqueadores. Soluciones con potasio-yodo
pueden ser usadas para inhibir la liberacion de hormonas de la glandula tiroidea. Los
glucocorticoides ademas ayudan a disminuir la conversién de T4 a T3. Medidas de soporte que

incluyan soluciones intravenosas, oxigeno, enfriamiento y tratamiento para la causa precipitante.®
70-71

Si aun con las medidas anteriormente mencionadas el paciente no mejorara, se puede
someter al paciente a plasmaféresis, intentando disminuir el exceso de hormonas tiroideas, asi

como citoquinas y presuntos anticuerpos en la circulacion.5® 2
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Capitulo 4. ANALISIS

La tiroides, una de las glandulas del sistema enddcrino, y como tal, con altos niveles de
regulacion y puntos de ajuste para su perfecto funcionamiento. Cada paso del proceso para la
sintesis de hormonas tiroideas y su liberacion es igual de importante, ya que, al minimo fallo, el
organismo completo puede colapsar. La importancia de las hormonas tiroideas radica en sus efectos

sobre los distintos érganos, creando un aumento global del metabolismo.

Existen diversas causas de hipotiroidismo, pero una de las mas notables por su frecuente
aparicion y controversial diagnéstico es el sindrome de enfermedad no tiroidea en el paciente
criticamente enfermo. En este caso, la alteracion tiroidea no es la que lleva al paciente a un estado
grave, mas si, la condicion base, el estrés al que estd sometido el organismo, el que lleva al
desarrollo de este problema. Como muchas otras hormonas, las de la glandula tiroidea son
hormonas que reaccionan y se ajustan a éstas situaciones de estrés, tratando siempre de mantener
la homeostasia. En este sindrome, el inicio puede ser beneficioso por disminuir el estado catabdlico

del organismo; ya que, en una enfermedad grave, se requiere aumentar las reservas energéticas.

Sin embargo, surge la duda, hasta cuando este hipometabolismo es beneficioso y cuando
se convierte en un factor de riesgo para el paciente. Realmente este punto alin no se logra dilucidar
por completo. Como en toda patologia, el diagnéstico e identificacién de las situaciones que estan
poniendo en riesgo la vida del paciente es fundamental. Los sintomas y signos que presentan los
pacientes con el sindrome de la enfermedad no tiroidea son los mismos que presenta cualquier otro
paciente hipotiroideo, y dependiendo de la severidad en que el eje hipotalamo- hipdfisis — tiroides
se afecte, asi se manifestara este trastorno de una manera clinica o subclinica. Por lo anterior, es
de vital importancia que el clinico esté pendiente de las manifestaciones que estén traspasando de

una respuesta adaptativa a un dafio tisular.

Sin embargo, hallar este diagnoéstico se puede volver desafiante, ya que sintomas
indicadores como, frialdad en las extremidades, bradicardia, disnea, estrefiimiento, pérdida del
apetito, somnolencia, astenia, disminucién de la funcién renal, cabello seco o edema palpebral,
podrian ser atribuibles a otras causas 0 enmascaradas por la enfermedad base y medicamentos de
uso frecuente en estas unidades. Basarse Unicamente en el panel tiroideo para diagnéstico tampoco
es recomendable, ya que, si el clinico no tiene experiencia en el tema puede confundir el diagnostico
con un hipotiroidismo subclinico y empezar la suplementacion hormonal en algun paciente con el
sindrome de enfermedad no tiroidea en fase aguda. Como en toda patologia, es de suma
importancia estudiar al paciente de manera holistica, por lo que agregado al panel tiroideo, hay

diversos estudios que utilizan las escalas de APACHE Il y SOFA para predecir la mortalidad de
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estos pacientes y el factor de riesgo que supone desarrollar el sindrome de enfermedad no tiroidea

en los pacientes con enfermedad critica.

En cuanto al tratamiento, son pocos los estudios que demuestran que la suplementacién con
hormonas tiroideas realmente ejerza un beneficio para estos pacientes, en su mayoria, no se ve
disminuida la mortalidad ni estadia hospitalaria. Es mas, se considera que si se utiliza en la fase
aguda del sindrome podria perjudicar al paciente en vez de beneficiarlo. En la fase cronica, al estar
afectado el eje hipotadlamo-hipdfisis- tiroides, se ha tratado en algunos estudios a estos pacientes
como hipotiroideos, y se les deja suplementacion hormonal; en especial si al salir de la unidad de

cuidado critico sigue afectado el eje.

En cuanto a la patologia hipertiroidea que se describe en pacientes criticos, es decir, la
tormenta tiroidea, es una enfermedad poco frecuente. A diferencia del sindrome de enfermedad no
tiroidea, la cual se desarrolla en el trascurso de la estadia del paciente en la unidad de terapia
intensiva; la tormenta tiroidea obliga a los pacientes a requerir cuidados en esta unidad. Al igual que
el sindrome mencionado con anterioridad, es de diagnéstico dificil, tomando en cuenta que algunos
de los sintomas mas graves, como son las manifestaciones cardiacas, pueden enmascarase con
alguna otra patologia cardiaca no relacionada con trastornos de las hormonas tiroideas. Debido a
que la tormenta tiroidea es una emergencia, es importante tener en cuenta los antecedentes
personales que pudiese tener el paciente, tratando de buscar la posibilidad de encontrar un trastorno
previo de tirotoxicosis. También es de vital importancia detectar el factor desencadenante del alza

exagerada de hormonas tiroideas y controlarlo.

Se hace énfasis en el estudio holistico que se debe hacer con cada enfermo critico. Tomar
en cuenta si el paciente presenta sintomas gastrointestinales como nauseas, aunado con un estado
febril, taquicardia o arritmias y; algunos autores mencionan prestar especial importancia, si
agregado a lo ya mencionado, existe alteracion del estado de consciencia. Este se considerara un
indicio para buscar trastornos tiroideos en este paciente, y realiza una medicion de gravedad con la

escala de Burch- Wartofsky Point.

Como toda enfermedad critica, la tormenta tiroidea hace cambios adaptativos en el sistema
enddcrino y las hormonas tiroideas no son la excepcion, por lo que guiarse Unicamente con un panel
tiroideo para dictar el diagnéstico, no es recomendable. En todo caso, en el panel tiroideo se espera

que presente una tiroxina y triyodotironina elevada, con una TSH normal o baja.

El tratamiento de la tormenta tiroidea es integral, debido a que presenta una falla
multisistémica, se debe atender cada 6rgano afectado. Se debe identificar y tratar el factor

desencadénate, usar todas las medidas necesarias y con las qué se cuenten para disminuir la
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sintesis y liberacion de las hormonas tiroideas, como es el caso de los esteroides (utilizandolos
independientemente del detonador de la tormenta tiroidea), anti tiroideos (ya sea el propiltiuracilo o
metamizol) y yodo inorganico (utilizdndolo en conjunto con un antitiroideo). También se debe ser
agresivo con las medidas antipiréticas, utilizando acetaminofén y algun otro método de enfriamiento.
Y por supuesto, la terapia con beta bloqueadores y un monitoreo cardiaco deben seguirse para

aminorar las manifestaciones cardiacas derivadas de la tirotoxicosis.

A diferencia del sindrome del eutiroideo enfermo, en el cual el tratamiento no establece en
la fase aguda, en la tormenta tiroidea es de vital importancia iniciar una terapia pronta, dindmica y
constante para salvar la vida de estos pacientes. De no ser asi, su deterioro es rapido y dificil de

controlar, teniendo en algunos casos incluso que recurrir a la plasmaféresis.

Independientemente del trastorno tiroideo que presente el paciente con enfermedad critica,
es importante conocer sus manifestaciones clinicas para poder diagnosticarlo, monitorearlo y dar el

tratamiento en el momento 6ptimo.
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CONCLUSIONES

Los signos y sintomas que evidencian los pacientes con trastornos tiroideos en la unidad de
cuidado critico dependeréan si es por exceso o déficit de hormonas tiroideas. En el caso del sindrome
del eutiroideo enfermo (hipotiroidismo), los signos en la fase aguda son muy sutiles, ya que toda
manifestacion se considera compensatoria al estado critico. En la fase crénica, se hacen mas
notorios los sintomas, aunado a mayores puntajes en la escala de APACHE Il y SOFA. En el caso
de la tormenta tiroidea (hipertiroidismo) sus sintomas son nauseas o diarrea, estado febiril,
taquicardia o arritmias y alteracion del estado de conciencia. Habra que prestar especial atencién a
éstos sintomas en adultos mayores, personas que desconozcan el antecedente de enfermedad
tiroidea y personas que lleguen Unicamente con manifestaciones cardiacas, ya que podrian
empeorar con rapidez. Se recomienda realizar la escala de Burch- Wartofsky Point a cada paciente
gue presente estos sintomas, una puntuacion de 45 o mas es altamente sugestiva de tormenta
tiroidea; entre 25 y 44 puntos sugieren tormenta inminente; y con una puntuacion inferior a 25 es
poco probable que se trate de una tormenta tiroidea. Las comorbilidad acompafantes a cada
trastorno son fundamentales; ya que ninguno de los dos trastornos descritos en el enfermo critico
se presenta de manera independiente. Se concluye que detectar los signos y sintomas de las

patologias tiroideas de es vital importancia para el desenlace del paciente.

Las alteraciones del panel tiroideo en los pacientes de cuidado critico, es variable y
dependiente del estado general. En el caso de los pacientes que desarrollan el sindrome de
enfermedad no tiroidea, en fase aguda suelen presentar una T3 baja, con un aumento de rT3, TSH
es normal e incluso pude haber aumento de T4. La magnitud del descenso de T3 en las primeras
veinticuatro horas se relacionan con la mortalidad del paciente. En la fase crénica se puede
presentar una TSH baja y disminucién de T4, T3 e incluso en situaciones donde el déficit hormonal
es severo, disminucién de rT3. En la tormenta tiroidea la T3 y T4 estan elevadas con una TSH
normal o baja. Como toda enfermedad critica, el sistema endd6crino hace cambios adaptativos para
mantener la homeostasia y las hormonas tiroideas no son la excepcién, por lo que el diagnostico no

debe guiarse Unicamente con un panel tiroideo.

En cuanto a la evolucion clinica del sindrome de la enfermedad no tiroidea, tiene dos fases,
una benigna y compensatoria, a la cual se le denomina fase aguda y; una fase crénica que deriva
a dafio tisular. No esta demostrado que aumente la mortalidad, sin embargo, si se considera factor
de mal prondstico. El tratamiento se inicia al detectar un hipotiroidismo central permanente, no hay
estudios que avalen un beneficio importante en iniciar suplementacién hormonal previa. Contrario a
lo ocurrido con la tormenta tiroidea, iniciar una terapia a la brevedad posible aumenta la
supervivencia del paciente y disminuye sus secuelas. El tratamiento debe ser agresivo, combinando

diferentes farmacos con distintos mecanismos de accion, y asi, lograr disminuir la sintesis y
27



liberacion de hormonas tiroideas. El tratamiento combinado incluye esteroides, anti tiroideos, yodo
inorganico, betas bloqueadores, antipiréticos y medios fisicos para disminuir temperatura corporal.
No se debe de olvidar tratar el problema detonante que desencadend la tormenta tiroidea. Mientras

antes se inicie el tratamiento, mayor esperanza de vida hay para estos pacientes.
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RECOMENDACIONES

A la Universidad de San Carlos de Guatemala y a las entidades afines a investigaciones
cientificas, promover la realizacibn de estudios con metodologia de campo que permitan
estandarizar y caracterizar los niveles de hormonas tiroideas que presentan los pacientes

criticamente enfermos, por edad, en el pais de Guatemala.

Al personal médico y encargado de las unidades de cuidado critico se recomienda siempre
valorar la funcién tiroidea de los pacientes internados, ya que, mucha de la sintomatologia

expresada por estas patologias puede ser enmascarada por la presencia de otras comorbilidades.

Ya que las hormonas tiroideas, su produccion y niveles sanguineos varian segun la edad del
paciente, se recomienda para futuras investigaciones, determinar los niveles especificos de
hormonas tiroideas que manejan los pacientes criticamente enfermos dependiendo de la edad y el
trastorno tiroideo que padezcan.
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