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Introduccion

Este eBook es un resumen-recopilacion de las pautas médicas para el diagnostico de diferentes
patologias tiroideas, asi como para su evaluacion y tratamiento, de esta manera, tendras un
conocimiento mas profundo sobre la enfermedad, asi como el qué esperar y el por qué se hacen las
COSas.

Este eBook no es una guia de protocolos de chichinabo basados en pseudociencia.

Para interpretar correctamente las pruebas de funcion tiroidea (a partir de ahora, TFT), se debe
conocer primero la relacion que existe entre la tetrayodotironina (tiroxina) (T4) y la hormona
estimulante de la tiroides (TSH).

Cuando el eje hipotdlamo-hipofisis-tiroides funciona con normalidad y el estado de la tiroides es
adecuado, la relacion entre la FT4 y la TSH es logaritmica inversa. Cada individuo tiene su propio
punto de referencia para su perfil tiroideo, y cualquier cambio en la FT4 libre (FT4) y/o
triyodotironina (T3), aun estando dentro del rango de referencia poblacional, provocard cambios
muy notables en la TSH.

Esto ocurre debido a la respuesta negativa de las hormonas tiroideas en la glandula pituitaria. Con
las pruebas sensibles que se usan hoy en dia para la TSH, esta es mas precisa a la hora de detectar
una disfuncion tiroidea que la FT4, siempre que el estado de la tiroides permanezca estable. (1, 2)

En las fases iniciales del tratamiento contra el hipertiroidismo o el hipotiroidismo, o cuando se varia
el tratamiento, el perfil tiroideo suele estar bastante inestable. En esta fase de inestabilidad, la TSH
puede tardar semanas o meses en normalizarse (3). Durante esta fase, las hormonas tiroideas y el
cuadro clinico que presente el sujeto seran siempre un indicador mas preciso del estado tiroideo que
la propia TSH.

Unicamente cuando se consigue una estabilizacion del paciente con el tratamiento pautado, es
cuando se puede comenzar a emplear la TSH para monitorizar dicho tratamiento (2, 3).

Cabe destacar que existen causas bastante comunes que producen unos niveles anormales de TSH
sin que exista una disfuncion a nivel tiroideo, como pueden ser el sindrome del enfermo eutiroideo
y el uso de ciertos tipos de medicamentos, como, por ejemplo, el litio, la amiodarona,
glucocorticoides o ciertos medicamentos antiepilépticos. Si se usa un enfoque unicamente basado
en los niveles de TSH, podemos pasar por alto algunos trastornos, como el hipotiroidismo central,
un adenoma hipofisiario secretor de TSH y resistencias a la hormonas tiroideas (1, 3).

Asimismo, los niveles de TSH varian considerablemente durante el dia (variaciones diurnas
normales), y puede ser normal tener una TSH ligeramente baja en algunos momentos. Tambén, los
anticuerpos heteréfilos que estén presentes en el suero de la muestra pueden interferir con el método
del laboratorio y afectaran a las mediciones de FT4, a la T3 libre (FT3) y/o a la TSH, por lo que
siempre debe tenerse en cuenta el cuadro médico de la persona (4).

Cabe destacar que en personas mayores de 35 afios, y cada 5 afios a partir de ese momento, ademas
de en ancianos, mujeres, embarazadas, personas con Sindrome de Down, y en personas con otras
enfermedades autoinmunes, se recomienda el ir realizando una vigilancia del estado a nivel tiroideo
L 3,5).
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Valores analiticos

En caso de que el cuadro médico y el analisis bioquimico sean discrepantes, deberia realizarse una
consulta con un patdlogo. A modo de resumen, en la siguiente tabla tenéis un resumen sobre
parametros basicos de los problemas de tiroides mas comunes:

FT4 FT3 TSH TPOAb Indicaciones
TR Normalmente
Hipotiroidismo l l ) positivos
Hipotiroidismo v v | Normalmente
subclinico positivos
La TSH puede
estar
Hipotiroidismo incrementada
‘/ )
central l l ool pero es
biologicamente
inactiva
Hipertiroidismo | 7o v 1 ! Normalmente 7o 7orR 4
positivos
Hlpelztl.rmdlsmo v v | Medir TSHRAD
subclinico
Pueden ayudar a Repetir 2-3
Enfermedad no v ! votol distinguir si hay un| después de que se
tiroidea problema a nivel | haya resuelto la
tiroideo enfermedad
Mala adherencia
v
al tratamiento f f
Habra sintomas de
hipertiroidismo en
Resistencia a caso de que haya
un adenoma
hormonas roductor y un
tiroideas o Vo1 Vo1l Vo1t proauctor.y
hipotiroidismo o
adenoma hipertirodismo
productor de TSH P
leve a moderado
en funcion del tipo
de resistencia.
En las pruebas de
gammagrafia y
Tirotoxicosis absorcion
v
facticia f of | tiroideas no hay
apenas captacion,
Tg bajos
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En esta segunda tabla, puedes ver informacion resumida sobre los anticuerpos:

Anticuerpo Indicaciones Otros
* Hiper o hipotiroidismos recién
diagnosticados.
g. No es necesario realizarlo si:
* Bocio. .
T * Las pruebas de funcion
* Hipotiroidismo. L
., ) tiroidea son normales y
TPOAD  Evaluacion del riesgo del desarrollo de

no hay bocio.

tiroiditis post-parto * Sise han realizado

* Evaluacion del riesgo de desarrollar una

T . previamente.
patologia tiroidea autoinmune durante
un tratamiento con litio o amiodarona.
* Ayuda en el diagndstico de enfermedad * Esde utilidad para
de Graves. monitorizar el
* Evaluacion del riesgo de hipertiroidismo tratamiento para la
neonatal en los hijos de mujeres con enfermedad de Graves y
TSHRAb endermedad de Graves. asi predecir remisiones.
* Distincidn de la tiroiditis post-parto de * Esdeutilidad para
la enfermedad de Graves en el evaluar el riesgo de
hipertoridismo post-parto. sufrir enfermedad
ocular tiroidea.
* Evaluacion del riesgo de interferencias * No es una prueba muy
de anticuerpos con las pruebas de Tg. especifica para el
TgAb diagnostico de una

enfermedad tiroidea de
indole autoinmune.

Anticuerpos tiroideos

El cuerpo produce anticuerpos anti-tiroperoxidasa (ATPAb) para eliminar a las enzimas tiroideas
peroxidasa (TPO) en el coloide de la tiroides. La TPO cataliza la oxidacion de yoduro (I-) a yodo (I)
y la yodacion de la tiroglobulina (Tg).

La prueba de ATPAD puede ser util para el diagnostico y el prondstico del hipotiroidismo, e indica
la presencia de un proceso autoinmune. Una prueba ATPAb positiva en un hipotiroidismo subclinico
indica que quizd sea necesario un tratamiento debido al riesgo de desarrollar hipotiroidismo
manifiesto.

En mujeres con factores de riesgo (como por ejemplo las que poseen alguna enfermedad
autoinmune como diabetes tipo 1 o antecedentes de algun problema a nivel tiroideo, sigan una
terapia con litio o amiodarona), debe realizarse una medicion de ATPAb para de esta manera,
evaluar el riesgo de desarrollar tiroiditis cronica autoinmune (enfermedad de Hashimoto).

Asimismo, los ATPAb no deberian realizarse en caso de que las pruebas de funcion tiroidea sean
normales y si no se observa bocio, o si ya se han medido previamente, dado que no es util hacer un
seguimiento, de hecho, esta prueba puede ser positiva en un 10% de la poblaciéon normal, en
personas con otras enfermedades autoinmunes y en personas con carcinoma tiroideo (3, 6).

Pagina 6/16



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16704751
https://www.aacc.org/science-and-practice/practice-guidelines/thyroid-disease

En cuanto a los anticuerpos antirreceptores de la TSH (TSHRADb) no son necesarios para el
diagnostico de la enfermedad de Graves-Basedow, pero pueden ayudar en el diagnostico si no hay
un manifiesto clinico aparente (7). También se usa la prueba de TSHRAD para evaluar el riesgo de
hipertiroidismo en los recién nacidos de mujeres embarazadas que hayan tenido previamente la
enfermedad de Graves y para distinguir la tiroiditis posparto de la enfermedad de Graves en un
hipertiroidismo posparto.

Por ultimo, el andlisis de anticuerpos antitiroglobulina no es lo suficientemente especifico como
para diagnosticar una enfermedad tiroidea autoinmune por si solo (enfermedad de Hashimoto). El
diagnostico solo deberia llevarse a cabo en el caso de cancer de tiroides para evaluar la interferencia
de los anticuerpos con la prueba de Tg (Actualemente la prueba de Tg se usa como marcador
tumoral en el cancer de tiroides. También puede ayudar a distinguir el hipertiroidismo de la
tirotoxicosis factitia, que es una condiciéon causada por una toma de una cantidad excesiva de
hormonas tiroideas de forma exogena).

Es importante tener en cuenta el sufrir de una enfermedad tiroidea autoinmune, se asocia con un
mayor riesgo de padecer anemia perniciosa, lupus eritematoso, artritis reumatoide, urticaria,
vasculitis sistémica, abortos espontaneos, enfermedad de Addison, sindrome de ovario poliquistico
y trastornos emocionales (8, 9).

Medicamentos y la tiroides

El uso de determinados tipos de medicamentos puede interferir con las pruebas de funcion tiroidea,
mas concretamente, los siguientes:

Farmaco FT4 FT3 TSH
Glulc)(:)corti?oides, v v |
pamina
Litio y yodo ! l i
Amiodarona vot ! lo1
Fenobarbital,
fenitoina,
carbamazepi l l Y
pina y
rifampicina

Los glucocorticoides y la dopamina inhiben la secrecion de TSH y pueden causar la presencia de
unos niveles de T4 libres normales y unos niveles TSH bajos. Los glucocorticoides también tienen
efectos sobre la conversion de la FT4 en FT3. La 5-deiodinasa Tipo 1 estd presente principalmente
en el higado y los rifiones, siendo su principal funcion aportar T3 a la circulacion (6).

El litio y el yodo inhiben la sintesis de hormonas tiroideas y su liberacioén, provocando por ende
unos niveles bajos de estas y unos niveles elevados de TSH.

El yodo supone el 37% del peso total de la amiodarona. Una peroxidasa tiroidea (TPO) elevada
puede indicar un mayor riesgo de que una persona que se medica con amiodarona desarrolle
disfuncion tiroidea. Aqui tanto la TSH como la la FT4 pueden elevarse, al tiempo que la T3 se
reduce durante los seis primeros meses tras el comienzo del tratamiento con amiodarona.
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Generalmente, la TSH se normaliza con el tratamiento a largo plazo, aunque en estos casos se deben
ir realizando revisiones periddicas por el riesgo de sufrir hiper o hipotiroidismo; en el caso del
primero, existen dos tipos de hipertiroidismo diferentes provocados por la ingesta de amiodarona:

* El Tipo 1 viene producido por el yodo, lo que puede ser un bocio nodular o enfermedad de
Graves, y se trata con medicamentos antitiroideos.

* El Tipo 2 viene provocado por el principio activo y es una tiroiditis destructiva, la cual es
autolimitante, pero se puede tratar con glucocorticoides. Puede ser dificil distinguir entre los
dos tipos, en cuyo caso el tratamiento debera hacerse de las dos formas.

El fenobarbital, la fenitoina, la carbamazepina y la rifampicina provocan enzimas microsdémicas
hepaticas que metabolizan la FT4 y la FT3, causando una ligera disminucion de estas hormonas,
pero la TSH se mantiene normal.

El Hipotiroidismo

El hipotiroidismo primario afecta a un 1,8-4,6% de la poblacion total (2, 10), ademas, los trastornos
tiroideos son mas comunes en las mujeres y la incidencia aumenta a medida que aumenta la edad de
la persona; como todos sabemos, el screening se basa en realizar mediciones de TSH y si esta
resulta anormal, se afiade FT4 y TPOAD.

La causa mas comun del hipotiroidismo primario es la tiroiditis de Hashimoto (tiroiditis linfocitica
cronica), seguida de la terapia con yodo radioactivo. Otras causas incluyen pero o se limitan a:

* Radioterapia externa del cuello
* Deficiencia de yodo
* Infecciones e infiltraciones de la tiroides

Un exceso de yodo puede provocar hipotiroidismo al inhibir la organificacion del yodo en la
molécula de Tg. Un ejemplo de esto es el hipotiroidismo que aparece durante los 18 primeros meses
de tratamiento con amiodarona (9).

La tiroiditis de Hashimoto es una enfermedad autoinmune de la tiroides y se caracteriza por la
preencia de una infiltracion linfocitica masiva. Algunos pacientes tienen un hipertiroidismo
transitorio al principio debido a los cambios inflamatorios iniciales, esto, al final, puede provocar
hipotiroidismo manifiesto.

La caracteristica diferenciadora de la tiroiditis de Hashimoto es la presencia de TPOAD,
anteriormente conocidos como anticuerpos microsémicos tiroideos. En general, las mujeres se ven
mas afectadas por la tiroiditis de Hashimoto que los hombres, y la probabilidad de sufrirla aumenta
con la edad, cabe destacar que aunque la mayoria de las personas necesitaran una terapia de
reemplazo, en aproximadamente un 5% de los casos se dan recuperaciones repentinas.

Con el hipotiroidismo primario (problemas en la propia glandula), al principio se produce un
aumento de la TSH, permaneciendo la T4 en un intervalo de referencia normal para un caso de
hipotiroidismo leve (hipotiroidismo subclinico). Cuando la enfermedad empeora, la FT4 decae vy,
por ultimo, cae la FT3, provocando hipotiroidismo severo.

Unas FT4/FT3 bajas y una TSH baja o inadecuada son indicativo de hipotiroidismo central
(enfermedad hipofisiaria o hipotalamica, que estan en el coco), y en estos casos, puede ser necesario
el investigar el resto del eje hipotadlamo-hipofisis para verificar que no existen mas anomalias.

Otra forma poco comun de hipotiroidismo, en la que los tejidos objetivo no responden a la hormona
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tiroidea es conocida como el sindrome de resistencia a las hormonas tiroideas.

Hipotiroidismo subclinico

El hipotiroidismo subclinico estd presente en un 4-10% de la poblacion total, y hasta en un 18% en
el caso de ancianos (10). Con el hipotiroidismo subclinico, la TSH se ve incrementada, pero las
hormonas tiroideas libres siguen estando en sus intervalos de referencia normales.

Esto ocurre cuando la FT4/FT3 estan ya de por si bajas en el paciente, provocando un aumento de la
TSH. Otras causas comunes son la tiroiditis de Hashimoto y tratamientos previos con yodo
radioactivo.

Otras causas que provocan unas elevaciones en los niveles de TSH, pero en las que no debe hacerse
un diagnostico de hipotiroidismo subclinico, son la interferencia de anticuerpos en inmunoensayos,
el sindrome del enfermo eutiroideo (fase de recuperacion), insuficiencia renal, enfermedad de
Addison y en la obesidad.

Para confirmar el diagndstico, especialmente cuando la TSH inicial estd ligeramente elevada, este
valor debe repetirse a los 3-6 meses para de esta manera, verificarlo; en este tltimo caso, se deberia
realizar, preferiblemente, una medicion del perfil de lipidos en ayunas, y un andlisis de la FT4 y de
TPOAD, ya que esto puede ayudar a determinar el riesgo de desarrollar un hipotiroidismo
manifiesto.

El tratamiento para el hipotiroidismo subclinico sigue siendo polémico, pero en general suele
indicarse cuando:

* La TSH es mayor de 10mIU/I, con o sin TPOADb presentes.

* Cuando hay sintomas de hipotiroidismo presentes y el colesterol total se vea aumentado y
haya otros factores de riesgo cardiovascular presentes.

* TPOAD sean positivos durante el embarazo.

Si no se aconseja tratamiento, se debe hacer un seguimiento anual de la TSH. Recordad que la TSH
puede normalizarse de forma repentina en aproximadamente un 5,5% de pacientes al afo, y no se
recomienda el realizar un seguimiento de los TPOAb, dado que permaneceran positivo, incluso
después del tratamiento y la normalizacion de las funciones tiroideas.
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Hipotiroidismo central

El hipotiroidismo central es poco habitual, afectando al 0,005% de la poblacion total. Esta patologia
puede involucrar a la hipofisis, disminuyendo la secrecion de TSH, o al hipotdlamo, disminuyendo
la secrecion de la hormona liberadora de tirotropina (TRH).

Las causas incluyen tumores como el adenoma hipofisiario (por efecto masa, el efecto masa seria
que el tumor alcanza un tamafio que comienza a comprimir y “asfixiar” a la hipofisis, afectando por
ende a su funcionalidad), traumatismos, cirugia, radioterapia, infecciones e infiltraciones.

Otra causa es el uso de determinados medicamentos, como, por ejemplo, la terapia con dopamina o
glucocorticoides y la retirada de levotiroxina (LT4), en la que se suprimen las células tirotropas de
la hipofisis. Debido a la TSH baja resultante, la glandula tiroidea no recibe el mensaje de producir
mas hormonas tiroideas.

Bioquimicamente, habran presentes unas concentraciones bajas de FT4/FT3 y una TSH ligeramente
elevada o inadecuada, pero menor a 10 mlU/1.

Hay casos en los que se presenta una TSH paraddjicamente elevada en un hipotiroidismo central,
estos niveles son causados por isoformas biologicamente inactivas de la TSH, que se detectan por el
inmunoensayo en el laboratorio. Estas isoformas se producen cuando la hipofisis estd dafiada, o
cuando hay una cantidad insuficiente de TRH (3).

Terapias de reemplazo con hormonas tiroideas
A dia de hoy, la hormona de eleccion es la levotiroxina (Eutirox y similares).

La vida media de la T4 es de siete dias, por lo que esto permite que Unicamente haya que tomarla
una vez al dia, lo que la hace bastante conveniente. Las dosis de reemplazo en pacientes adultos con
hipotiroidismo es, de media, de 1,6pg/kg/dia (2, 3).

En adultos jovenes sanos, especialmente si la enfermedad aparece con brusquedad (por ejemplo,
después de una operacion), se puede administrar la dosis integra de reemplazo desde el principio.

Sin embargo, en ancianos (>60 afios), en personas en riesgo cardiovascular o con hipotiroidismo
severo y arrastrado desde hace mucho tiempo, el tratamiento debe empezarse con una dosis baja
(por ejemplo, 25ug/dia), y aumentarse muy progresivamente (por ejemplo, de 25-50ug cada ocho
semanas).

Es fundamental remarcar que, antes de iniciar la terapia, deben considerarse la duracion del
hipotiroidismo, la edad, la gravedad del hipotiroidismo y la presencia de enfermedades
cardiovasculares. En estas personas, la evaluacion de sefales clinicas de sintomas cardiacos y de los
niveles totales de colesterol es incluso mas importante que el seguimiento de la TSH, dado que la
TSH puede tardar meses en normalizarse (11).

La L-T4 debe tomarse por la mafiana a la misma hora todos los dias, preferiblemente media hora
antes del desayuno, ya que la absorcidon parece ser mas completa si se toma en ayunas; El beber café
mientras se toma L-T4 reduce su absorcion. La colestiramina, el sucralfato, los antidcidos que
contienen hidroxido de aluminio o hierro reducen la absorcién de L-T4, por lo que se debe
consumir la L-T4 con un espacio de tiempo de al menos cuatro horas con estos medicamentos.

Cualquier otra medicacion que la persona pueda estar tomando puede influir en los niveles de la
hormona tiroidea, y esto debe ser tomado en consideracion, puesto que puede requerir ajustes en la
dosis de L-T4.

El objetivo terapéutico para la TSH es de 0,5-2,0 mIU/L. Si el paciente es de edad avanzada o
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tiene una enfermedad cardiovascular, el objetivo sera de 0,5-3,0 mIU/1 (11). El nivel objetivo para la
FT4, y para la FT3 en caso de que se use en la terapia de reemplazo, sera el tercil superior del
intervalo de referencia.

La FT4 suele ser la primera en normalizarse. La TSH tarda semanas o meses en normalizarse,
dependiendo del grado de supresion causado por el hipotiroidismo. Cabe destacar que tanto la FT4
como la TSH pueden normalizarse antes de que todos los sintomas del hipotiroidismo desaparezcan,
por lo que hay que tener paciencia.

Por lo general, la dosis se ajusta en incrementos de 25ug cada 6-8 semanas hasta que se alcance el
objetivo de la TSH. Durante esta fase inestable del tratamiento, los analisis de FT4 y la evaluacion
clinica son mds importantes que los niveles de TSH en si mismos. Cuando la TSH se ha
estabilizado, se puede hacer un seguimiento basiandose Unicamente en la TSH, idealmente, con
ratios de las diferentes hormonas para asi establecer relaciones objetivas.

Es importante tener en cuenta que los estrégenos aumentan la proteina fijadora de la T4, la
globulina fijadora de tiroxina (TBG), y la concentracion de esta proteina afecta a la concentracion
total de T4 en suero. Los niveles de TBG aumentan en el embarazo o con el consumo de estrogenos
(anticonceptivos orales o terapia de reemplazo hormonal), y disminuye con el tratamiento con
andrégenos o corticoesteroides, cese repentino del uso de estrogenos, cirrosis hepatica o sindrome
nefrotico.

En sujetos sanos, la FT4 se mantiene estable a pesar de la TBG, ya que la T4 total en suero cambia
en funcion de las necesidades fisiologicas. Sin embargo, cuando una persona con hipotiroidismo en
tratamiento comienza una terapia con estrogenos, se debe realizar una medicion de la TSH y la FT4
pasadas 8-12 semanas, dado que puede ser necesario hacer un ajuste en la dosis de L-T4. Asimismo,
durante el embarazo es posible que la dosis de L-T4 deba ser ajustada (12).

La causa mas comun por la que puede fallar el tratamiento es por su uso intermitente o su
incumplimiento. En estas personas se debe hacer un seguimiento de la FT4 y de la TSH, y
generalmente, el resultado es una FT4 y una TSH aumentadas, ya que lo que ocurre aqui es que la
L-T4 se toma justo antes del andlisis de sangre (y recordemos que la TSH tarda meses en
normalizarse). Una TSH elevada con una FT4 normal o baja indican que la dosis no es lo
suficientemente elevada. Por otro lado, una TSH suprimida puede indicar una dosis excesiva o una
sobredosis deliberada. 1, 3, 10

Cuando se sabe que una persona cumple debidamente con su tratamiento, la dosis diaria debe
aplazarse hasta después del analisis de sangre, ya que la FT4 puede elevarse por encima de los
valores de referencia hasta dentro de nueve horas después de la tltima dosis.
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Usode T3

En primer lugar cabe destacar que actualmente no existen indicaciones para el uso de formulas que
contengan unicamente T3.

En la gran mayoria de los mortales el emplear solamente T4 serd mas que suficiente, pero en otros
no (habiendo excluido otras enfermedades autoinmunes). En estos casos, estas personas
beneficiarse de un tratamiento donde también se incluye T3.

Generalmente, como ocurre con pacientes con hipotiroidismo, la T3 en los tejidos se deriva de la T4
por conversion enzimatica, dando lugar a concentraciones estables de FT3 durante el dia. Con una
terapia de s6lo T3, no existe regulacion al suministro de T3 a los tejidos de acuerdo con las
necesidades fisioldgicas, dado que se ingiere T3 directamente; asimismo, debido a que las
concentraciones séricas de L-T3 alcanzan un pico mucho mas rapidamente, esta puede causar
sintomas tales como taquicardia, insomnio y ansiedad. Si se busca una terapia de combinacion de
T4/T3, es mas recomendable dar por separado preparados de T4 y T3 para determinar si los
sintomas del paciente estan mejorando o no (13).

Hipertiroidismo

El hipertiroidismo afecta al 1,3% de la poblacion total, es mas comin en mujeres que en hombres, y
la probabilidad de sufrirlo aumenta con la edad. Las causas de hipertiroidismo incluyen la
enfermedad de Graves, bocio multinodular, adenoma tiroideo toxico, tiroiditis, ingestiéon de L-T4
(Tirotoxicosis factitia o una dosis inadecuada de reempalzo), hipertiroidismo inducido por yodo
(por ejemplo, por tratamiento con amiodarona), y tirotoxicosis inducida por gonadotropina
corionica humana (7, 9).

La medicion de TSH es la mejor prueba de cribado para detectar hipertiroidismo manifiesto o
leve (subclinico). La disminucion de TSH precede al aumento de FT4 y FT3 cuando existe
hipertiroidismo (2, 9, 14). Si el paciente tiene la tiroides en un estado inestable (por ejemplo, si ha
empezado recientemente un tratamiento contra el hipertiroidismo o estd en seguimiento tras un
periodo donde se ha empleado una dosis excesivamente elevada de hormonas tiroideas), la FT4 y el
cuadro clinico son mas fiables que la TSH.

El diagnéstico de la enfermedad de Graves es principalmente clinico, pero se puede usar la prueba
de los TSHRAD si no existe bocio, caracteristicas clinicas manifiestas u oftalmopatia de Graves, asi
como para predecir hipertiroidismo en nonatos o en mujeres embarazadas que previamente han
sufrido la enfermedad de Graves, o si la causa del hipertiroidismo no est4 clara. Hacer una prueba
de absorcion de yodo radioactivo también puede ser valiosa dentro de este contexto, mostrando una
mayor absorcion con la enfermedad de Graves.

Hacer mediciones consecutivas de TSHRADb puede ayudar a monitorizar al paciente durante
una terapia con medicamentos antitiroideos, ya que una disminucion en los mismos puede significar
una probable remision (2, 7)

La Tg siempre estara elevada al tener hipertiroidismo, excepto con thyrotoxicosis factitia, donde se
puede esperar una Tg muy baja. La FT3 en ocasiones puede aumentar por encima del rango de
referencia normal antes de que la FT4 se eleve, siendo una fase dentro del desarrollo de
hipertiroidismo.

En ocasiones, a esto se le denomina T3-tirotoxicosis. Cuando existen tumores hipofisiarios que
segreguen TSH (raro) o sindrome de resistencia a la hormona tiroidea (raro), la FT3 puede también
aumentar mas que la FT4 cuando se usen medicamentos o terapias de T3 (1, 2, 7).
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Hipertiroidismo subclinico

El hipertiroidismo subclinico se da cuando la TSH es baja (o, incluso, esta suprimida) y la FT4 y la
FT3 siguen dentro del intervalo normal de referencia, y esta presente en el 2% de la poblacion total.

Deben excluirse otras causas de una baja TSH (por ejemplo, cuando se hace un tratamiento con
glucocorticoides, dopamina o amiodarona; El sindrome del enfermo eutiroideo también puede ser el
causante de una TSH baja).

Siempre que se de el caso, se deberia repetir la prueba de la TSH tras ocho semanas para confirmar
el diagnostico. Las causas de un hipertiroidismo subclinico pueden ser:

Exdgenas: Por ejemplo, con la toma de L-T4.
Endogenas: Por ejemplo, con la enfermedad de Graves, adenoma tiroideo o bocio multinodular.

Estos ultimos tienen un mayor riesgo de desarrollar osteoporosis, problemas cardiovasculares y
progresar hacia un hipertiroidismo manifiesto. Si la persona esta usando L-T4, se deberia ajustar la
dosis. Si la causa es enddgena y no existe ningun sintoma, deberia hacérsele un seguimiento cada 6
meses. Si se presentan sintomas, deberia ser tratado con un beta-bloqueante, bajas dosis de
carbimazol o yodo radioactivo (15).
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Tratamiento del hipertiroidismo

Medicamentos antitiroideos

El carbimazol se metaboliza en su metabolito activo, el metimazol, que inhibe la sintesis de
hormonas tiroideas. Se usa como tratamiento principal o para reducir los niveles de hormonas
tiroidea antes de hacer una cirugia o un tratamiento con yodo radioactivo.

Es importante destacar que el tratamiento a largo plazo suele producir una remision de la
enfermedad de Graves, aunque la terapia con medicamentos antitiroideos puede durar desde seis
meses a dos anos (3).

El riesgo de contraer cualquier problema a nivel hepatico derivado del tratamiento es muy poco
probable, por lo que se hace innecesario el hacer pruebas para monitorizar las funciones hepaticas.

La agranulocitosis es una reaccidén seria, pero poco probable, al tratamiento. En principio, se
recomienda realizar un recuento basal de globulos blancos con un recuento diferencial para
comparar con una prueba posterior si estd indicado clinicamente.

Asimismo, se debe hacer un seguimiento con revisiones cada 1-2 meses hasta que la persona se
encuentre eutiroidea y la dosis pueda ser cambiada. Tras eso, se debe monitorizar clinicamente cada
3-4 meses y con andlisis de FT4; si los sintomas de hipertiroidismo persisten, se deberia indicar una
medicion de FT3.

Tras finalizar el tratamiento, se puede hacer un seguimiento al paciente con revisiones mas
espaciadas (3).

Terapia con yodo radioactivo

El tratamiento con yodo radioactivo es muy comun y es seguro. Algunas personas pueden necesitar
una fase previa al tratamiento con medicamentos antitiroideos para evitar una tiroiditis inducida por
yodo radioactivo y una exacerbacion del hipertiroidismo. También puede ser necesario un
tratamiento con medicamentos antitiroideos tras la terapia con yodo radioactivo (3, 7).

Al principio, se debe hacer un seguimiento clinico a los pacientes con analisis de FT4, y después de
TSH, de tal forma que se pueda evaluar el desarrollo del hipotiroidismo.

Intervencion quirurgica
Los pacientes con un bocio grande, embarazadas intolerantes a los medicamentos antitiroideos y
aquellos que no quieren un tratamiento con yodo radioactivo son candidatos a una intervencion
quirtrgica.
Las complicaciones en la operacion incluyen pero no se limitan a:

* Hipoparatiroidismo

* Paralisis de las cuerdas vocales.

Cabe destacar que el hipertiroidismo puede ser recurrente si se extirpa una cantidad insuficiente de
tejido tiroideo.

Generalmente, tras una tiroidectomia total suele aparecer hipotiroidismo. Por lo que se debe evaluar
clinicamente con analisis de TSH y FT4 dos meses después de la cirugia, y después de forma anual
con TSH (3, 7).
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Sindrome del enfermo eutiroideo

Durante una enfermedad no tiroidea grave, aguda o cronica, puede haber funcién tiroidea anormal
durante las pruebas sin tener ninguna disfuncion tiroidea. Preferiblemente, y si es posible, se
deberian repetir las pruebas de funcién tiroidea 2-3 meses después de la recuperacion, dado que
resulta complicado hacer una interpretacion durante la enfermedad.

En estos casos, la FT3 generalmente estara baja, la FT4 normal (pero puede decaer con un
agravamiento de la enfermedad), y la TSH puede ser baja o alta (0,02-20 mlU/I) en pacientes
hospitalizados criticos. La TSH puede elevarse transitoriamente durante la fase de recuperacion de
la enfermedad no tiroidea y debe hacerse un seguimiento tras 4-6 semanas.

Ademas, la medicacion que se use puede influir las pruebas de funcion tiroidea. La prueba de TPO
pueden ayudar a distinguir entre enfermedades autoinmunes y una enfermedad no tiroidea
(sindrome del enfermo eutiroideo).

A continuacion, tienes una serie de ejemplos de interpretacion de pruebas de funcion tiroideas
durante una enfermedad no tiroidea:

* Un paciente enfermo con una FT4 baja y una TSH >20 mlU/l probablemente indique
hipotiroidismo.

* Un paciente enfermo con una FT3 alta y una TSH <0,1 mlU/l probablemente indique
hipertiroidismo.

* Si el paciente no estd muy enfermo, la FT4 est4 baja y la TSH est4 dentro del rango normal
(inadecuadamente baja para una FT4 baja), se debe descartar un hipotiroidismo secundario.

Conclusiones

El entender la relacion entre las diferentes hormonas tiroideas es esencial para interpretar las
pruebas de funcion tiroideas. Y las mediciones de TPOAD pueden ayudar en el diagndstico de la
causa de la enfermedad tiroidea, a predecir el riesgo de desarrollar una enfermedad manifiesta y a
decidir si tratar o no tratar en caso de hipotiroidismo subclinico.

La prueba de TSHRAb puede ayudar a diagnosticar la enfermedad de Graves y a monitorizar el
tratamiento antitiroideo.

Como siempre, es muy importante el realizar una correcta evaluacion clinica del paciente, teniendo
en cuenta todos los medicamentos recetados, antes de preceder a una evaluacion bioquimica. Si los
hallazgos clinicos y bioquimicos son discrepantes, deberia consultarse con el especialista pertinente.
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