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Resumen

El papel que desempena el sistema endocrino en la homeos-
tasis de toda la economia corporal es fundamental, y su in-
tegridad o su alteracion impactan en la calidad de vida, el
prondstico y la sobrevida de los pacientes en diferentes
escenarios. Si bien todos los érganos que conforman este
sistema son importantes, cobra especial importancia la gldn-
dula tiroides por su localizacién anatémica facilmente abor-
dable y la amalgama de sintomas y signos que se producen
por su afectacion. En la unidad de cuidados intensivos es
fundamental el conocimiento de la fisiologia y de la patologia
tiroidea, debido a la condicidn critica de los pacientes y su
compromiso multisistémico, por lo que este conocimiento se
convierte en una herramienta imprescindible en el arsenal
diagndstico médico para un manejo oportuno y efectivo de
dichas patologias. Esta revision tiene el objetivo de transmitir
de manera concreta y actualizada las consideraciones ne-
cesarias para el dptimo abordaje de los pacientes con en-
fermedad tiroidea en la unidad de cuidados intensivos.

Palabras clave: Enfermedades de la Tiroides; Glandula
Tiroides; Cuidados Criticos.

Introduccion

La tiroides es una glandula que se encarga de con-
servar la homeostasis de la energia corporal y de regu-
lar su consumo a través de la estimulacion del
metabolismo celular. Para cumplir con tal funcién

Abstract

The role of the endocrine system in the homeostasis of all the
body is essential, and has an impact on quality of life, prog-
nosis and survival of patients. Although all the organs of this
system are important, the thyroid gland is sizeable due to its
easily accessible anatomical location and the variety of
symptoms and signs that occur after it is affected. In the in-
tensive care unit, knowledge of thyroid physiology and patho-
logy is essential, due to the critical condition of patients and
their multisystemic compromise, which is why this knowledge
becomes an essential tool in the diagnostic arsenal to give
a timely and effective management of these disorders. The
objective of this review is to transmit in a timely and updated
manner the necessary considerations for the optimal
approach to patients with thyroid disease in the intensive
care unit.

Keywords: Thyroid Diseases; Thyroid Gland; Critical Care.

produce, a partir del yodo, dos hormonas peptidicas
que son la triyodotironina (T3) y la tetrayodotironina
(T4), a merced de la estimulaciéon por otra hormona
generada en la adenohipdfisis, denominada hormona
estimuladora de la tiroides (TSH, thyroid stimulating
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Figura 1. Eje hipotalamo-hipofisis-tiroides.

hormone), con lo que integra el eje hipotalamo-hipdfi-

sis-tiroides (Fig. 1)."

En concordancia con una situacién de exceso o
defecto de T3 y T4 figuran, respectivamente, los tras-
tornos conocidos como hipertiroidismo e hipotiroi-
dismo, con una prevalencia variable segun las distintas
localizaciones geograficas y con un amplio espectro de
manifestaciones clinicas que pueden acarrear
gravedad.

Es dificil establecer en numeros la prevalencia real
de estos trastornos en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) si se tiene en cuenta que:

— No se realiza tamizacién sistematica de la funcion
tiroidea en estos pacientes.

— No se tiene en cuenta el diagnostico de novo en
algunos casos, dado lo inespecifico de las manifes-
taciones clinicas.

— Se sobreestiman los valores de TSH en algunas po-
blaciones y grupos etarios.

— El perfil hormonal puede alterarse durante la enfer-
medad critica incluso en ausencia de enfermedad de
la glandula tiroides.

No obstante, es significativo el porcentaje de pacien-
tes ingresados con antecedente de enfermedad tiroi-
dea, y en aquellos que no tenian un diagndstico previo,
cuando se hace mediciéon del perfil tiroideo puede
haber dificultades en su interpretacion, lo cual exige al
intensivista tanto conocer con detalle la fisiologia de la
glandula y su repercusion en la enfermedad critica
como poseer la competencia para afrontar los dos
espectros mas graves de su disfuncion: el coma mixe-
dematoso y la tormenta tiroidea.

Diagnéstico de enfermedad tiroidea

Cada trastorno de la funcion tiroidea tiene unas par-
ticulares caracteristicas clinicas y bioquimicas
(Cuadro I), las cuales desafortunadamente carecen de
suficiente especificidad.? Siempre que se pretenda
estudiar el eje hormonal tiroideo se inicia con la solici-
tud de TSH sérica, que tiene unos valores de referen-
cia aproximados en el rango de 0.5-4 mUl/I para un
adulto sano y puede variar segun los métodos emplea-
dos por cada laboratorio y la poblacion de referencia.®#
En los estudios de diferentes cohortes con hipotiroi-
dismo subclinico se ha encontrado una tendencia a
valores mas altos de TSH en adultos mayores de 65
anos, y se ha considerado como indicativo de sustitu-
cién hormonal un punto de corte >10 mUI/I.°

Esto debe tenerse en cuenta al interpretar los resul-
tados, a fin de no iniciar indebidamente un tratamiento
con hormona tiroidea, lo cual puede llegar a ser dele-
téreo en determinados escenarios, como la enferme-
dad cardiovascular.®

Un primer valor de TSH por encima del corte acep-
tado para la poblaciéon sana debe confirmarse con la
repeticion de la prueba, ademas de la determinacién
de T4 libre (T4L), antes de establecer el diagndstico de
hipotiroidismo.” En caso de que la segunda medicion
de TSH persista elevada, ademas de contar con una
disminucion de T4L (valores normales: 0.8-2 ng/dl), se
confirma un hipotiroidismo primario. Si la TSH persiste
elevada y la TAL se encuentra en el rango de la nor-
malidad, se trata de un hipotiroidismo subclinico.?
Siempre que se haga el diagnéstico de hipotiroidismo
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Cuadro I. Algunas caracteristicas clinicas y de laboratorio de la enfermedad tiroidea

Clinica
Trastorno

e o |

Laboratorio

Hipotiroidismo Fatiga y debilidad Edemas Anemia
Intolerancia al frio Pérdida de las cejas Hipercolesterolemia
Ganancia de peso Ronquera Hiperhomocisteinemia
Depresion Bradilalia Hiponatremia
Constipacién Bradicardia Creatinina 1
Mialgias Hipertension diastélica Creatina cinasa 1

Piel gruesa

Hipertiroidismo Agitacion Oftalmopatia Hiperglucemia
Ansiedad Bocio Hipercalcemia
Ictericia Temblor Transaminasas 1
Nausea y vomito Taquiarritmias Leucocitosis
Diarrea Hipotension Leucocitopenia

Dolor abdominal

primario de novo hay que indagar si hay antecedente
de tiroidectomia, apropiado consumo de sal, terapias
con yodo o administracién de farmacos que interfieren
con la sintesis de hormona tiroidea, como es el caso
del litio, la amiodarona, los antagonistas dopaminérgi-
cos y los inhibidores de la tirosina cinasa (de amplio
uso en oncologia).® Los pacientes con enfermedad
renal cronica también pueden presentar alteraciones
tiroideas por diferentes mecanismos fisiopatoldgicos, y
en estos casos se observa una disminucién de las
hormonas tiroideas circulantes, un trastorno del meta-
bolismo periférico o una alteraciéon del almacenamiento
de yodo en la glandula.'

Un valor de TSH en rango de normalidad no excluye
enfermedad tiroidea primaria. Sin embargo, no es
motivo para continuar con la realizaciéon de pruebas
bioquimicas, a menos que exista una fuerte sospecha
clinica de afectacion de este eje hormonal, en presen-
cia de una lesion tumoral adenohipofisaria o en el
contexto de otros déficits hormonales que sugieran
compromiso de la interaccion hipotalamo-hipdfisis.? En
dichas circunstancias, se repite la medicién de TSH
ademas de la T4L, con lo que se busca descartar un
hipotiroidismo central (secundario o terciario, segun se
trate de enfermedad hipofisaria o hipotalamica, respec-
tivamente), cuyo patron bioquimico puede cursar con
TSH normal, baja o ligeramente elevada, ademas de
una T4L baja. Es una condicién que amerita especial
atenciéon porque constituye la primera manifestacion
del hipopituitarismo en gran parte de los casos."

Cuando el valor de TSH se halla por debajo del
rango de normalidad aceptado, al igual que en los
escenarios anteriores, se procede a repetir la prueba
junto con la solicitud de T4L, para descartar que se

Muerte subita

trate de hipertiroidismo primario, el cual cursa con dis-
minucién de TSH y T4L elevada. En caso de encontrar
una TSH disminuida y una T4L normal, es imperativa
la medicion de T3 total (valores normales: 0.9-
2.7 nmol/l); si esta se evidencia elevada, se constituye
la condicion conocida como tirotoxicosis aislada por
T3, y si es normal se trata de un hipertiroidismo
subclinico.

Debe recordarse que situaciones como el uso de
corticosteroides, el primer trimestre del embarazo y la
enfermedad trofoblastica gestacional pueden cursar
con disminucion de la TSH en ausencia de enfermedad
tiroidea.'

Coma mixedematoso y tormenta tiroidea

En la gran mayoria de los escenarios descritos en
los parrafos anteriores, la decision de iniciar o no tra-
tamiento permite esperar los resultados de las pruebas
de laboratorio. Empero, cuando se trata de situaciones
que ponen en peligro la vida, como es el caso del coma
mixedematoso y la tormenta tiroidea, es imperativo el
inicio de la terapia farmacoldgica de manera precoz,
antes de obtener los resultados del perfil tiroideo.™

Debe pensarse en coma mixedematoso siempre que
un paciente con antecedente de hipotiroidismo se pre-
sente con alteracion del sensorio asociada a hipoter-
mia e hiponatremia, por lo general en el curso de un
episodio agudo, ya sea de infeccion, enfermedad car-
diovascular, exposicion al frio o toma de ciertos farma-
cos, como los opidceos. El coma mixedematoso se
puede asociar a cualquiera de las manifestaciones pro-
pias del hipotiroidismo y el paciente puede permanecer
afebril, sin que esto descarte un proceso infeccioso."®
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Cuadro Il. Terapia farmacoldgica en el coma mixedematoso

Fase aguda (dia 0)

® Levotiroxina 200-400 wug/dia IV en bolo o 250-500 ug/dia por sonda gastrica*

e Hidrocortisona 100 mg/8 h IV
e Dextrosa |V para prevenir hipoglucemia (< 70 mg/dl)

Seguimiento (dia 1 en adelante)

e |evotiroxina 50-100 ug/dia IVT o 75-125 ug/dia por sonda géstrica

IV: via intravenosa.

“Importante: solo el 75-80% de la dosis via oral se absorbe. Disponibilidad limitada en Colombia de la presentacion parenteral.
TImportante: convertir dosis si inicia la via oral cuando haya recuperacion del estado de consciencia o estabilidad cardiopulmonar. Suspender gradualmente los

glucocorticoides al descartar insuficiencia suprarrenal.

Rapidamente, tras la identificacion del cuadro clinico,
se toman las muestras para TSH, T4L y bioquimica
sanguinea basica, y para cortisol sérico, ya que algu-
nos casos se asocian a insuficiencia suprarrenal.'®
Seguidamente se inician las maniobras de soporte que
se requieran (intubacién, paso de sonda orogastrica,
reposicion de volumen, vasopresores, recalentamiento
pasivo, etc.), que se hacen de manera simultanea a la
terapia farmacolégica (Cuadro I1).°

En los pacientes ancianos y con comorbilidad car-
diovascular siempre se prefieren dosis mas bajas de
hormona tiroidea.!” La sintomatologia suele mejorar de
manera sustancial una semana después del inicio del
tratamiento, las concentraciones séricas de hormona
tiroidea mejoran o se normalizan en el mismo tiempo,
y sucede de manera méas gradual en el caso de la TSH
(reduccion de hasta el 50% del valor inicial). EI moni-
toreo de T4L o total cada 2 dias puede ser razonable
para desescalonar la dosis, a pesar de que no se han
estimado valores de corte universalmente aceptados.'®
El tratamiento de sostén puede continuarse previo al
alta a dosis de 1.6 ug/kg en pacientes sin factores de
riesgo, y en ancianos o con comorbilidad cardiovascu-
lar a dosis de 25 ug/dia."

La tormenta tiroidea puede desarrollarse en pacien-
tes con hipertiroidismo de larga data (enfermedad de
Graves, bocio multinodular téxico, adenoma solitario
toxico, etc.) que suspenden abruptamente la terapia
antitiroidea o que se exponen a eventos agudos como
cirugia, trauma, infeccion, trabajo de parto o incluso
una carga de yodo."? Puede presentarse con una gran
constelacion de sintomas, entre los que predominan
las manifestaciones cardiovasculares y neuropsiquia-
tricas, ademds de la hiperpirexia. Al tratar de realizar
una aproximacion diagndstica basandose en la afecta-
cién de determinados sistemas, Burch y Wartofsky'®
disefiaron en 1993 una escala de prediccion de la

enfermedad (Cuadro Ill) que, a pesar de tener una
buena sensibilidad, resulté poco especifica. En 2016,
las asociaciones japonesas de endocrinologia trataron
de mitigar esta limitacion y elaboraron las guias de
manejo de la tormenta tiroidea (Cuadro [V); sin
embargo, hasta la actualidad no se ha demostrado su
superioridad.?°

Una vez tomada la decisién de iniciar la terapia far-
macoldgica, se sugiere proceder tal como se muestra
en la figura 2. En los pacientes que no cumplan con
todos los criterios establecidos para el diagndstico,
algunos autores prefieren iniciar inmediatamente el uso
de un betabloqueador a una dosis que permita lograr
el control de la frecuencia cardiaca, seguido de una
dosis de un antitiroideo, entre los que se prefiere el
propiltiouracilo sobre el metimazol por su efecto sobre
la disminucién de la conversion de T4 a T3.3° Ambos
farmacos se han relacionado con la aparicién de hepa-
totoxicidad, por lo cual se sugiere monitorizar la funcién
hepatica de estos pacientes previamente a su
administracion.?’

El propranolol (betabloqueador no selectivo) a dosis
> 160 mg/dia puede disminuir la concentracion sérica
de T3 hasta un 30%, por medio de la via de inhibicion
de la 5monodeiodinasa, que convierte T4 a T3; sin
embargo, este efecto es paulatino y puede ocurrir en
7-10 dias. Otros agentes, como el atenolol y el meto-
prolol, a pesar de ser B1 selectivos, también pueden
disminuir la concentracién sérica de T3, aunque en
menor proporcidn, y ampliar el numero de alternativas
terapéuticas si se tiene en cuenta que la potencia
antiadrenérgica del propranolol es menor.” La guia
japonesa para el tratamiento de la tormenta tiroidea
recomienda, como primera linea para la taquicardia, el
uso de los betabloqueadores intravenosos landiolol y
esmolol (B1 selectivos) o de bisoprolol oral.?°
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Cuadro lll. Escala de Burch-Wartofsky para el
diagnostico de tormenta tiroidea

N

Disfuncion termorreguladora
Temperatura (°C)

37.2-37.7 5
37:8-3813 10
38.4-38.8 15
SEROESUNS 20
39.4-39.9 25
> 40 30

Cardiovascular
Taquicardia (latidos por minuto)

100-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
> 140 25
Presencia de fibrilaciéon auricular 10

Falla cardiaca congestiva

Leve 5

Moderada 10

Severa 20
Disfunciéon hepatogastrointestinal

Diarrea, dolor abdominal, nausea, 10

voémito

Ictericia 15

Alteracién del sistema nervioso

central
Agitacion 10
Delirio, psicosis, somnolencia 20
Convulsién, coma 30

Evento precipitante
Ausente 0
Presente 10

Sumatoria total Interpretacién

> 45 Tormenta tiroidea

25-45 Tormenta tiroidea
inminente

< 25 Tormenta tiroidea

poco probable

Debe evitarse el acido acetilsalicilico debido a que su
unién competitiva con las proteinas plasmaticas con-
lleva un aumento de las concentraciones séricas de T3
y T4 libres.? La plasmaféresis ha demostrado ser Util
en casos refractarios al tratamiento convencional o
cuando estén contraindicados los antitiroideos; sin
embargo, se necesitan ensayos clinicos que avalen su
uso sistematico.? En general, cuando no haya otras
opciones de tratamiento, no debe retrasarse la tiroidec-
tomia por mas de 8-10 dias tras el inicio de los sinto-
mas, ya que por medio del efecto Wolff-Chaikoff con
el aporte de yodo exégeno puede producirse una mayor

cantidad de hormona
tirotoxicosis.2°

tiroidea y agravarse la

Sindrome del eutiroideo enfermo o
enfermedad no tiroidea

Durante la enfermedad critica se han documentado
valores disminuidos de TSH y de hormonas tiroideas,
lo cual configura un perfil bioquimico indistinguible del
hipotiroidismo central. Esta situacién se ha asociado
con ciertas deficiencias enziméticas resultantes de la
accion de otras hormonas contrarreguladoras y la dis-
funcion hepatica transitoria (con la consecuente dismi-
nucién de proteinas transportadoras), y ha configurado
un fendmeno que algunos autores han denotado como
fisioldgico con el nombre de «sindrome del eutiroideo
enfermo» o «enfermedad no tiroidea», de incidencia
variable en los pacientes criticos (44-70%).24 Algunos
autores consideran que estas modificaciones probable-
mente no generen dafo y mas bien representen una
medida protectora del organismo ante el estrés de la
enfermedad, lo cual previene el excesivo catabolismo
tisular. Las enzimas 5-monodeiodinasas tipos 1y 2 (D1
y D2), encargadas de la conversion periférica de T4 a
T3, se inhiben durante situaciones de bajo gasto calo-
rico, hipercortisolemia, exceso de &cidos grasos libres
o tormenta de citocinas inflamatorias, lo cual da lugar
a la activacion de la 5-monodeiodinasa tipo 3 (D3) que
transforma T4 en T3 reversa (T3r). La medicion de T3r
es la prueba bioquimica mas empleada para el diag-
néstico de la enfermedad no tiroidea,?* pero desafor-
tunadamente su disponibilidad es limitada en la mayoria
de las instituciones.

Al principio, durante la fase aguda del trastorno, solo
existe un descenso de la cantidad de T3 sérica (con-
siderado beneficioso), que continda hasta una fase
cronica en la que terminan descendiendo también las
concentraciones séricas de TSH y T4, y pueden apa-
recer sintomas similares a los observados en el
hipotiroidismo.®

Ante la sospecha diagndstica de este sindrome, la
instauracion del tratamiento es un tema controversial.
En la fase aguda, las alteraciones tanto clinicas como
bioquimicas pueden ser transitorias y no requerir
suplemento hormonal ni otras medidas. Sin embargo,
en aquellos pacientes con estancia prolongada en la
UCI que reciban farmacos con potencial influencia
sobre el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides (glucocorticoi-
des, contraste yodado, benzodiacepinas,
amiodarona, barbitdricos, furosemida, etc.) podria
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Cuadro IV. Criterios diagnosticos para la tormenta tiroidea (Japan Thyroid Association)

Requisito para el diagnéstico

Presencia de tirotoxicosis con valores elevados de T3 libre o T4 libre

Sintomas

1. Manifestaciones del sistema nervioso central: inquietud, delirio, psicosis, somnolencia, coma (= 1 en la escala
japonesa de coma o < 14 en la escala de Glasgow)

2. Fiebre > 38 °C

3. Taquicardia = 130 latidos por minuto o fibrilacién auricular = 130 latidos por minuto

4. Insuficiencia cardiaca congestiva: edema pulmonar, crepitantes en méas de la mitad del campo pulmonar,
choque cardiogénico, clase funcional NYHA IV o clasificacion Killip = Il

5. Manifestaciones gastrointestinales: nausea, diarrea, vémito, diarrea, bilirrubina total = 3 mg/dl

Diagnéstico

Combinaciones posibles Requerimientos

Primera combinacién

Grado de TT

TT1 Definitivo Tirotoxicosis y al menos una manifestacion
del SNC vy fiebre, taquicardia, ICC o

manifestaciéon gastrointestinal

TT1 Definitivo Combinacién alterna Tirotoxicosis y por lo menos tres
combinaciones de fiebre, taquicardia, ICC o

manifestacién gastrointestinal

TT2 Sospecha Primera combinacion Tirotoxicosis y combinacién de dos
manifestaciones de las siguientes: fiebre,
taquicardia, ICC o manifestacion

gastrointestinal

TT2 Sospecha Combinacion alterna Cumplen los requerimientos de TT1,
exceptuando que los valores de T3 y T4

libre no estén disponibles

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; NYHA: New York Heart Association; SNC: sistema nervioso central; T3: triyodotironina; T4: tetrayodotironina; TT: tormenta tiroidea.
Exclusiones: otras etiologias de los sintomas.

-Control de signos y sintomas -Tratar posible insuficiencia

originados por el tono
adrenérgico 1 1 1

-Propranolol* 60-80 mg / 4-6 h
hasta normalizar perfil tiroideo

. Betabloqueador

. Tionamidas

-Propiltiouracilo*t 200 mg / 4
h hasta el egreso de UCI
-Metimazol* 20 mg/4 -6 hy
luego titulable hasta lograr
eutiroidismo

suprarrenal asociada
-Promueve la estabilidad
vasomotora
-Conversion T4 a T3 |

-Elimina citocinas,
anticuerpos y hormonas
tiroideas del plasma

-Hidrocortisona 100 mg /8 h

Glucocorticoides

Soluciones iodadas

-Lugol* 10 gotas diluidas en
agua o SSN/8 h
Iniciar 1 h tras tionamida

-Inicio 24-48 h tras el fracaso
de las medidas previas

¢Plasmaféresis?

Yodo radiactivo
6 cirugia

-Dia 7

-Dia 8-10

Acidos biliares
-Colestiramina*4 g/6 h

-Bloqueo de sintesis de
nueva hormona tiroidea
-Conversion T4 a T3 | (PTU)

-Bloqueo de la liberaciéon de
hormona tiroidea formada

-Circulacion enterohepatica
de hormona tiroidea |

Figura 2. Terapia farmacoldgica en la tormenta tiroidea.
UCI: unidad de cuidados intensivos; PTU: propiltiouracilo; SSN: solucién salina normal

*V/ia oral o sonda géstrica.

TEl propiltiouracilo puede administrarse también por via intravenosa.
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existir un beneficio en la realizacion de algunas terapias
no relacionadas con sustitucion hormonal. Se cree que
la administraciéon de N-acetilcisteina, al aportar gluta-
tién, un cofactor de la D1, podria contribuir a la norma-
lizacion de los valores de T3."® Por otro lado, el inicio
temprano de la nutricion se ha considerado un pilar
fundamental, en el entendido de que la privacién cald-
rica es uno de los principales factores que disminuye
la sintesis de hormonas tiroideas. Se ha postulado la
administracion intravenosa de péptidos liberadores
hipotalamicos sintéticos como una opcion de sustitu-
cion hormonal por medio de la estimulacién de la ade-
nohipdfisis, pero los ensayos clinicos se han realizado
en pocos pacientes.® Con respecto al suplemento con
hormona tiroidea, son pocos los estudios que avalan
su uso, lo cual favorece desenlaces de mortalidad,
requerimiento de soporte vasopresor, ventilacién meca-
nica y hemodidlisis en pacientes con falla renal aguda,
quemaduras, cirugia cardiaca y valores de T4< 4 g/dl
en ausencia de falla cardiaca o arritmias;?® poblacién
que, de acuerdo con el criterio del clinico, podria con-
siderarse para evaluacién bioquimica de la tiroides
durante su estancia en la UCI. En términos generales,
no se deberia evaluar la funcién tiroidea de manera
sistematica en todos los pacientes criticamente enfer-
mos, a no ser que se sospeche un trastorno de la
glandula como etiologia de la enfermedad; esto porque
puede haber otro factor que influya en la medicién de
las hormonas. En los pacientes en quienes se solicite,
puede emplearse el limite de TSH < 0.01 mU/l (en
ausencia de tirotoxicosis) para orientar el diagndstico.
Sin embargo, no debe medirse aislada si se puede
asociar a T4 total ante la no disponibilidad de T3r, por
lo que hay que recordar siempre la importancia de los
factores inhibidores, la hipoalbuminemia y los métodos
de laboratorio empleados para su deteccion.2®

Amiodarona y enfermedad tiroidea

El metabolismo de la amiodarona genera aproxima-
damente 3 mg de yodo libre por cada 100 mg adminis-
trados (una dosis de mantenimiento de 200-600 mg en
24 horas produce 6-21 mg, lo cual constituye unas
50-100 veces la ingesta normal en la dieta).?” De lo
anterior se deriva una inhibicién de la conversién peri-
férica de T4 a T3 al bloquear las D1 y D2, la cual eleva
las concentraciones séricas de T4 tipicamente hasta un
40% y disminuye las de T3 hasta un 25% con respecto
a los valores basales previos al tratamiento. A su vez,
eleva los valores de TSH y T3r. Esta Ultima se emplea
para monitorizar los efectos adversos del farmaco, pero

como ya se menciond, es de disponibilidad limitada
(cuando se eleva por encima de cinco veces el valor de
referencia, hay mayor riesgo de toxicidad).* Todos
estos cambios son evidentes por lo general una semana
después del inicio del tratamiento, con su meseta des-
pués de los 3 meses, por lo cual algunos autores reco-
miendan la medicion sistematica completa del perfil
tiroideo previamente al tratamiento.?®

La amiodarona puede inducir hipertiroidismo en el
1-3% de los pacientes e hipotiroidismo en el 1-5%. De
la primera situacién se han descrito dos variantes: tiro-
toxicosis tipo 1, que hace alusion a los casos de bocio
eutiroideo o enfermedad de Graves latente expuestos
a una gran dosis del medicamento, con lo cual se
genera una mayor sintesis y liberacién de hormona
tiroidea, similar a los casos de hipertiroidismo inducido
por yodo en zonas con baja ingesta dietaria,® y tirotoxi-
cosis tipo 2, que se refiere a un efecto toxico directo
del farmaco sobre la célula folicular que causa una
condicion inflamatoria (tiroiditis inducida por amioda-
rona). El diagnostico se realiza cuando, ademas de
haber unos valores elevados de T3, los valores de T4
se elevan por encima del 40% de la linea de base y
los de TSH caen. La ultrasonografia Doppler color, a
pesar de ser un medio diagndstico dependiente del
operador, tiene una sensibilidad cercana al 80% para
distinguir estas dos afecciones En la tirotoxicosis tipo
1 suele haber un incremento marcado de la vasculari-
dad y con frecuencia hay nddulos tiroideos o bocio,
mientras que en la tirotoxicosis tipo 2 no hay
vascularidad.?®

El tratamiento de la primera variante se realiza con
farmacos antitiroideos y yodo radiactivo, y el de la
segunda variante con corticoides y betabloqueadores,
aproximadamente hasta 6-8 meses, que es el tiempo
estimado en que caen por completo las concentracio-
nes séricas del farmaco. Cuando es imprescindible la
continuidad del tratamiento, podria requerirse la tiroi-
dectomia.®® La suspension de la amiodarona es con-
troversial, maxime si se tiene en cuenta que muchas
veces es el unico medicamento capaz de controlar la
arritmia cardiaca, ademas de que su efecto farmacolo-
gico dura varios meses e inhibe la conversion de T4 a
T3 a nivel cardiaco, por lo cual su retiro podria agravar
las manifestaciones cardiacas de la tirotoxicosis.®

El hipotiroidismo asociado a amiodarona es tipico de
zonas con alta ingesta de yodo. Ademas, su parecida
estructura quimica con la T3 puede inducir la formacién
de anticuerpos antitiroideos hasta en un 50% de los
pacientes tratados después de los 30 dias.?! Se diagnos-
tica por la presencia de valores elevados de TSH y bajos
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de T4, y el tratamiento se realiza con suplencia de hor-
mona tiroidea a la misma dosis que en el hipotiroidismo
primario hasta lograr la normalizacion del perfil bioqui-
mico y la desaparicion de los sintomas. En estos casos
no es necesaria la suspension del farmaco.®

Papel del ultrasonido en la tirotoxicosis

Es dificil diferenciar clinicamente la tirotoxicosis des-
tructiva de los estadios tempranos de la enfermedad de
Graves (en ausencia de oftalmopatia y alteraciones
dermatoldgicas). Para esto, tradicionalmente se han
empleado técnicas de medicina nuclear con tecnecio
(Tc99m) o radioisétopos de 1-123, ademas de la medi-
cién de anticuerpos contra el receptor de TSH. Sin
embargo, aspectos como su disponibilidad limitada en
muchos centros, la logistica que acarrea el traslado del
paciente, los estados que contraindican el empleo de
agentes radiactivos (como el embarazo y la lactancia),
o la gravedad del cuadro clinico de un paciente en tor-
menta tiroidea, hacen que el tratamiento farmacolégico
sea instaurado sin dar espera a la obtencién de resul-
tados de estas modalidades.®? La ultrasonografia
Doppler color es una herramienta no invasiva, de bajo
costo y util a la cabecera del paciente para diferenciar
estas afecciones e incluso vincular otros diagndsticos
diferenciales (adenoma téxico, bocio multinodular, dis-
tintos tipos de tiroiditis, hipertiroidismo asociado a amio-
darona, etc.). Ademas, cada dia cobra mayor importancia
para un diagndstico precoz en situaciones de emergen-
cia.® Gracias a este medio de diagndstico por la ima-
gen se puede realizar una evaluacioén tanto cualitativa
(visualizacion de la vascularizacion) como cuantitativa
(velocidad pico sistdlico en la arteria tiroidea inferior)
de la glandula tiroides. En la enfermedad de Graves,
usualmente se observa una glandula tiroides aumen-
tada de tamafio con un patron hipoecoico que refleja la
infiltracién por linfocitos y la degeneracion folicular
(patrén presente también en la tiroiditis de Hashimoto
y la tiroiditis linfocitica cronica). Ademas, el flujo san-
guineo se incrementa de forma difusa y llega a tener
una apariencia de intensidad dramatica que se encuen-
tra ausente en la tirotoxicosis destructiva.®* El valor
limite de la velocidad pico sistdlico en la arteria tiroidea
inferior se ha aceptado como >40 cm/s con una sensi-
bilidad del 96% y una especificidad del 95% para el
diagndstico de enfermedad de Graves dentro del
espectro diferencial de la tirotoxicosis, con una ade-
cuada correlacion con los medios diagnésticos que
emplean medicina nuclear y mediciones de
anticuerpos.®®
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