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Tiroides y enfermedades
del animo

Dr. Pedro Retamal C., Dr. Alberto Botto V. y Dra. Carolina Muiiiz D.

Las hormonas tiroideas tienen un rol importante en el control de los ciclos bioldgicos y en la
regulacién de la actividad de neurotransmisores y receptores. Es conocida la relacion entre la dis-
funcion tiroidea y diversas alteraciones psiquidtricas, especialmente las enfermedades del dnimo.
En relacién al hipotiroidismo existe suficiente evidencia para afirmar que, tanto en su forma clinica
(manifiesta) como subclinica (hipotiroidismo bioquimico), su presencia se asocia a mayor pro-
babilidad de sufrir depresién, mayor refractariedad al tratamiento, tasas mas elevadas de recaida,
mayor incidencia de evolucion de cicladores rdpidos, aumento de comorbilidad (especialmente con
patologias de la dimensién ansiosa). Desde un punto de vista somético, también se ha relacionado
con mayor incidencia de dislipidemia y trastornos cardiovasculares. En esta revision se analiza la
relacion entre alteraciones tiroideas y enfermedades del animo, destacando la importancia de la
evaluacioén y control médico periédico (perfil lipidico, funcién cardiovascular, niveles hormonales).
Finalmente se revisa un esquema para el manejo de las formas subclinicas del hipotiroidismo.

ABSTRACT

The thyroid hormone plays an important role in the control of biological rhythms and the
regulation of the activities of neurotransmitters and receptors. The relationship between thyroid
dysfunction and psychiatry illness, especially affective disorders, is well known. Regarding
hypothyridism, there is enough evidence to affirm that in its clinical (explicit) and sub-clinical
(biochemical hypothyroidism) manifestations, it is associated to a higher probability of suffering
depression, higher rates of refractoryillness, more incidence of rapid cycling, comorbidity increase
(especially with pathologies of the anxious dimension). From a medical point of view, it has also
been associated to a greater incidence of dyslipidemia and cardiovascular disease. This revision
analyzes the relationship between the importance of the evaluation and the periodic medical
contrd (lipydic profile, cardiovascular function and thyroid function test). Finally, it proposes a
guide for the management of the sub-clinic forms of hypothyroidism.

Introduccion

Las hormonas tiroideas tienen un rol importante en el control de los ciclos bio-
légicos, asi como también en la actividad de neurotransmisoresy receptores, por
ejemplo, a través de la regulacién del sistema monoaminérgico.' Se ha visto que
diversas anomalias en la funcién tiroidea (hipertiroidismo o hipotiroidismo) son
capaces de provocar fluctuaciones en el estado de 4animo.>” En relacién al hipo-
tiroidismo existe suficiente evidencia para afirmar que, tanto en su forma clinica
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(manifiesta) como subclinica (hipotiroidismo bioquimico), su pre-
sencia se asocia a mayor probabilidad de sufrir depresién, mayor
refractariedad al tratamiento, tasas mas elevadas de recaida, mayor
incidencia de cicladores rapidos en la enfermedad bipolar y au-
mento de comorbilidad, especialmente con patologias de la di-
mensién ansiosa.">*"

El primer intento de utilizar hormona tiroidea en el tratamiento de
las enfermedades mentales data de 1938 y fue realizado por Gjessing,
quien aplic6 dosis altas de dichas hormonas en pacientes con “cata-
tonia periédica” obteniendo resultados favorables. En ese sentido,
resulta interesante la observacién hecha por algunos autores quienes
indican que la “catatonia periédica” podria corresponder a los ac-
tuales “cicladores rapidos” de la enfermedad bipolar.'>

Posteriormente, y en relacién a las enfermedades del 4nimo, el uso
de hormona tiroidea se ha ampliado a diversas situaciones clinicas,
principalmente como potenciadora del tratamiento de episodios de-
presivos, unipolares o bipolares. En este tltimo caso, se ha descrito
una utilidad especial en los ya mencionados cicladores rapidos.!*'>'¢

Finalmente, algunos reportes avalarian la efectividad de adicionar
hommmna tiroidea incluso en el tratamiento de pacientes bipolares
que presenten rangos de funcién tiroidea en el limite de los con-
siderados normales.'

Funcion tiroidea

La funcién de la glandula tiroides consiste en un complejo
mecanismo que controla la sintesis y secrecién de las hormonas
tiroideas: tiroxina (T,) y triyodotironina (T5). Este mecanismo esta
regulado por el eje hipotdlamo (TRH) - hipofisiario (TSH)
(retraalimentacién negativa) y por el sistema de “autorregulacién
tiroidea”, intimamente relacionado a la cantidad de yodo del orga-
nismo. Las hormonas tiroideas circulan por la sangre en su mayoria
unidas a proteinas plasmaticas, sin embargo, su funcién biolégica en
los tejidos periféricos es ejercida por la porcién libre. Del total de
tiroxina circulante, sélo el 0.03% lo hace en forma libre, en cambio,
el porcentaje de T, librees mayor, alcanzando el 0.3% de la hormona
total. De este modo, si bien la concentracién total de ambas hormo-
nas es muy diferente, las fracciones libres biolégicamente activas
muestran un nivel mas parecido.?

La funcién periférica de las hormonas tiroideas es ejercida prin-
cipalmente por T;, cuya actividad biolégica es varias veces superior a
la T,. El metabolismo de la triyodotironina también es mas rapido
que el de la tiroxina, siendo su tasa de recambio 5 veces mayor.
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El 80% de la T; circulante proviene de la conversién periférica de
tiroxina en triyodotironina (monodesyodinacién).?

El mecanismo de accién de las hormonas tiroideas en la periferia
no esta totalmente aclarado. Se sabe que ejercen su funcién en el
interior de la célula, especificamente en receptoresnucleares de los
cuales existen al menos dos tipos: TRa y TRB. La unién de la tri-
yodotironina con estos receptores origina un complejo ligando-
receptor, el cual a su vez acttia uniéndose a secuencias especificas
de DNA o “elementos de respuesta” (thyrod hormone response
element [TRE]) que se encuentran en las zonas reguladoras de genes
que responden a las hormonas tiroideas. Por medio de este me-
canismo se regula la sintesis de diversas proteinas (dentro de las
que se incluyen neurotransmisores como las monoaminas).
Ademas, las hormonas tiroideas tendrian un efecto primario so-
bre la membrana citoplasmatica, regulando el flujo transcelular de
diversos sustratos.*

Disfuncion tiroidea - hipotiroidismo

El hipotiroidismo se define como una alteracién en la funcién o
estructura de la glandula tiroides que se traduce en una disminucién
de la produccién y/o acciéon de las hormonas tiroideas. Segin su
origen, puede clasificarse en:

1. Hipotiroidismo primario: debido a alteracién primaria de la glan-
dula tiroides. Se caracteriza por una disminucién de los niveles
de hormonas tiroideas con un aumento de TSH.

2. Hipotiroidismo secundario: debido a alteraciéon de la hipdfisis.
Se caracteriza por una disminucién de la TSH.

3. Hipotimidismo terciario: debido a alteracién hipotalamica.
Se caracteriza por una disminucién de TRH.

La prevalencia general oscila entre el 0.5 y 1.8% de la poblacién,
siendo notoriamente mayor en mujeres y en personas mayores.
En mujeres mayores de 60 afios puede llegar a 6%-7%.>""

En el 95% de los casos la causa es primaria y, dentro de éstas, la més
frecuente es la tiroiditis autoinmune atréfica. Las causas de hipo-
tiroidismo secundario son: malformaciones del sistema nervioso
central, tumores, enfermedades infiltrativas e infecciones.

El diagnéstico de hipotiroidismo se realiza en base a las mani-
festaciones clinicas y los exdmenes de laboratorio. Dentro de éstos
los de mayor utilidad son el nivel plasmatico de TSH y el de T, libre.
La medicién de triyodotironina no se recomienda ya que en estados
hipotiroideos existiria una mayor secrecién relativa de esta hormona
y un aumento de la conversién periférica de T, en T;.*"
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Otros exdmenes, enfocados especialmente al diagnéstico etiolégico
y las eventuales complicaciones, incluyen: mediciéon de anticuerpos
(antimicrosomales, antitiroglobulina, anticélulas parietales gastri-
cas), perfil lipidico (en hipotiroidismo existiria hipercolesterole-
mia por aumento de LDL y mayor riesgo cardiovascular), CPK,
ASAT y LDH.

Un aspecto importante a considerar es la existencia de entidades
intermedias y “subclinicas” en la manifestacién de esta patologia,
conformando un amplio espectro clinico."*® Asi, se han descrito 4
“erados” de hipotiroidismo, considerando diversos parametros como:
niveles plasmaéticos de hormonas tiroideas y TSH, respuesta de TSH
a TRH y presencia de anticuerpos antitiroideos. En el hipotiroidismo
grado I, los niveles de hormonas tiroideas estan disminuidos, la TSH
aumentada, la respuesta de TSH a TRH aumentada y los anticuerpos
antitiroideos frecuentemente se encuentran presentes. En el hipo-
tiroidismo grado II, los niveles hormonales estdn normales, la TSH
aumentada, la respuesta de TSH a TRH aumentada, y los anticuerpos
frecuentemente estan presentes. En el hipotiroidismo grado III, los
niveles hormonales estdn normales, la TSH normal, la respuesta de
TSH a TRH aumentada y los anticuerpos frecuentemente estan pre-
sentes. Finalmente, en el hipotiroidismo grado IV, los 3 primeros pa-
rametros son normales, mientras que los anticuerpos estan presentes.

Hipotiroidismo subclinico

El hipotiroidismo subclinico es una entidad caracterizada por un
aumento de los niveles de TSH con tiroxina y triyodotironina
normales (hipotiroidismo grado II). Sin embargo, el término “sub-
clinico” resulta inapropiado ya que es frecuente que pacientes con
dichas alteraciones hormonales igualmente presenten sintomas. Por
lo tanto, el término “hipotiroidismo subclinico” sélo define una si-
tuacién bioquimica caracterizada por aumento de TSH con tiroxina
y triyodotironina normales, y no implica necesariamente ausencia
de sintomas.**"

La prevalencia del hipotiroidismo subclinico es mayor que la del
hip o tiroidismo manifiesto (grado I), sefialandose cifras que van del
2.5 al 10.4% de la poblacién general, siendo mayor en mujeres y en
pacientes de edad. Mas del 75% de los casos presentan cifras le-
vemente altas de TSH (5-10 mU/L), y el 50-80% presenta anticuer-
pos antiperoxidasa(+). La progresion de hipotiroidismo subclinico a
hipotiroidismogrado I es de 5-10% de los casos por afno.*!”
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Dentrode los factores de riesgo se describen: historia de irradiacién
del cuello, tiroiditis postparto, trastornos autoinmunes (como dia-
betes tipo 1) y uso de ciertos fArmacos (por ejemplo, litio).®

Un aspecto importante que debe ser considerado en estos pacientes
es la alteracién del perfil lipidico. Algunos estudios han demostrado
un aumento de los niveles de colesterol LDL mayor que en eutiroideos,
lo que teéricamente (ya que no ha sido totalmente demostrado) se
traduciria en un mayor riesgo cardiovascular. Por lo tanto el uso de
hormona tiroidea en estos casos podria ser beneficioso.*

Se ha visto que pacientes con hipotiroidismo subclinico tienen ma-
yores puntajes en escalas de ansiedad o depresién y que el tratamien-
to con hormonas tiroideas mejoraria las fallas cognitivas (memoria,
atencién) y las oscilaciones animicas.®

Disfuncion tiroidea y patologia psiquiatrica

Las alteraciones de la glandula tiroides se han asociado a una
gran variedad de manifestaciones neuropsiquiatricas. Signos y
sintomas como ansiedad, fatiga, depresién y labilidad emocional
son frecuentes en pacientes con hipertiroidismo. Por otra parte,
una disminucién de la actividad tiroidea puede presentarse en
forma similar a un episodio depresivo con retardo psicomotor,
fatiga, disminucién de la libido y 4animo deprimido. Incluso, emré-
neamente podria confundirse con una “depresién atipica” dado
que el aumento de peso y la hipersomnia son sintomas frecuentes
en elhipotiroidismo.'>5¢

Se ha visto que en pacientes con hipotiroidismo, los sintomas
depresivos no mejoran con antidepresivos mientras no se estabilice el
nivel hormonal. Por otra parte, la terapia combinada de antidepre-
sivos triciclicos y triyodotironina ha mostrado ser eficaz en el tra-
tamiento de la depresion resistente.!

En la enfermedad bipolar, especialmente en el manejo de los cicla-
dores rapidos, existen reportes que avalan la utilidad de las hormonas
tiroideas tanto en episodios maniacos como depresivos. Incluso, al-
gunos estudios indican que en pacientes bipolares habria un aumento
de anticuerpos antitiroideos.!"

En la depresion existirfa una alteraciéon del patrén circadiano de
secrecion de hormona tiroidea. Algunos reportes muestran una dis-
minucién nocturna de los niveles séricos de TSH y triyodotironina.
Sin embargo, la disminucién de TSH podria también deberse a la
privacién de suefio, sintoma frecuente en pacientes deprimidos.

En la anorexia nerviosa, los estudios de funcién tiroidea no han
arrojado resultados consistentes.!
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En un estudio nacional,” en Chile, publicado en 1997 en el que se
analizaron retrospectivamente 102 fichas clinicas de pacientes
psiquiétricos que consultaron ambulatoriamente por trastornos emo-
cionales, se constat6 la presencia de alteraciones tiroideas en el
39.2%. De éstos, el 22.5% presenté hipotiroidismo, el 4.9% hiper-
tiroidismo y el 12.8% eutiroidismo con presencia de anticuerpos anti-
tiroideos o bocio. En los pacientes con trastorno mayor del dnimo la
frecuencia de hipotiroidismo alcanzé a 26.8% (11 de 41 casos, de los
cuales 5 fueron subclinicos).

Disfuncion tiroidea y enfermedades del animo

Aunque las alteraciones de la glandula tiroides se han asociado a
diversas manifestaciones psiquiatricas, es en las enfermedades del
4dnimo donde se han efectuado mayores y mas consistentes hallazgos.!?

Los receptors de hormona tiroidea estan ampliamente distri-
buidos en el cerebro, siendo su funcién necesaria para el desarrollo
normal del sistema nervioso. Es sabido que el déficit de hormonas
tiroideas en etapas precoces es capaz de producir un dafio irreparable
(cretinismo). En ese sentido, la depresiéon ha sido conceptualizada
como una alteracién consistente en un hipotiroidismo relativo del
sistema nervioso central, acomparfiado de un eutiroidismo sistémico.
En el cerebro, la tiroxina es convertida en triyodotironina por una
enzima deyodinasa. El cortisol (que estaria aumentado en pacientes
con depresién) inhibiria la funcién de esta enzima ocasionando
una disminucién de la T; (forma biolégicamente activa de las
hormonas tiroideas) y la consecuente sintomatologia animica.
Siguiendo lo anterior, se ha visto que farmacos antidepresivos como
desipramina o fluoxetina incrementan la actividad deyodinasa en
cerebros de ratas produciendo un aumento de los niveles plasma-
ticos de triyodotironina.'®

Se piensa que los niveles bajos de hormonas tiroideas podrian
representar una respuesta homeostética inadecuada del sistema
nervioso central al estrés generado por el episodio depresivo. Esta hi-
potesis sostiene que la depresion se asociaria a una disminucién de la
disponibilidad de norepinefrina, cuya respuesta compensatoria nor-
mal seria un aumento de la sensibilidad del receptor, mecanismo que
estaria regulado por un aumento de los niveles de hormonas tiroi-
deas. Es posible que aquella respuesta inadecuada de la glandula
tiroides frente a la depresién sea la primera manifestacion de una
falla tiroidea precoz.>'

En estudios de actividad cerebral con tomografia por emisién de
positrones (PET), se ha visto que en pacientes con trastornos del
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animo los niveles séricos de TSH serian inversamente proporcionales
al flujo sanguineo cerebral global y metabolismo de glucosa cerebral.
Esto demostraria la interrelacién funcional de cerebro y eje tiroideo
incluso en rangos de actividad normal o en ausencia de sinto-
matologia clasica de disfuncién tiroidea. En relacién a lo anterior, se
ha visto que la privacién de suefio en pacientes deprimidos aumenta
los niveles de TSH, disminuye el metabolismo cerebral y mejora el
estado de animo."”

Disfuncion tiroidea y depresion

Hipertiroidismo. En pacientes depresivos, con cierta frecuencia se
ha observado un aumento relativo de tiroxina y un descenso relativo
de triyodotironina. Sin embargo, esta hipertiroxinemia eutiroidea
no sélo se ha descrito en pacientes depresivos, sino también en
pacientes hospitalizados por alguna enfermedad aguda médica o
psiquiatrica. El incremento de tiroxina se deberia a una disminucién
de la conversién periférica de T, en T, o bien, corresponderia a un
mecanismo homeostatico compensatorio para mantener la funcién
cerebral normal.’

Hipotiroidismo. Una disminucién de la actividad tiroidea puede
producir sintomas indistinguibles de un episodio depresivo mayor.

Considerada una de las pruebas mas sensibles para medir la funcién
del eje hipotadlamo-hipéfisis-tiroides, la respuesta de TSH a TRH se
muestra elevada en pacientes con hipotiroidismo primario y dismi-
nuida en pacientes con hipertiroidismo primario. Se ha visto que un
25% de los pacientes con depresién presentan un aplanamiento de la
respuesta de TSH frente a la administracion exégena de TRH. Se cree
que este fenémeno se deberia a una hipersecrecién crénica de TRH lo
que produciria una desensibilizacién (down regulation) de los re-
ceptores de TRH hipofisiarios. Sin embargo, este fenémeno no ha sido
observado en todos los individuos. Por el contrario, el 15% de los pa-
cientes con depresién presentan una respuesta exagerada de TSH
frente a TRH. Se piensa que estos pacientes presentarian un hipo-
tiroidismo grado III.

En depresién también se ha descrito una mayor ocurrencia de
tiroiditis autoinmune asintomatica, definida por la presencia anor-
mal en la circulacién de anticuerpos antimicrosomales y
antitiroglobulinas. La incidencia de tiroiditis autoinmune asintomaé-
tica es alta (50%) en pacientes depresivos con una respuesta normal
de TSH frente a la administracién de TRH. Estos pacientes serian
portadores de un hipotiroidismo de tipo IV.!
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Otros hallazgos de importancia en pacientes depresivos indican un
aumento de TRH en liquido cefalorraquideo (LCR), debido probable-
mente a un aumento de la secrecién hipotalamica. Este fenémeno
explicaria el aumento de volumen hipofisiario (por mayor estimu-
lacién) que se ha observado en dichos pacientes.!

Disfuncion tiroidea y enfermedad bipolar

Hipertiroidismo. Aunque los sintomas de hipertiroidismo pueden
sobreponerse a los de un episodio maniaco, los casos de mania
secundaria a hipertiroidismo son raros y parecen estar princi-
palmente asociados a pacientes con historia personal o familiar de
enfermedad bipolar.’

Hipotiroidismo. Una alteraciéon del eje hipotdlamo-hipéfisis-
tiroides también se ha descrito en la enfermedad bipolar, eviden-
ciandose una respuesta exagerada de TSH frente a TRH, con niveles
plasmaticos de TSH elevados. Ademas, se ha observado una alta
prevalencia de hipotiroidismo en pacientes con ciclos rapidos.""

Otras anormalidades tiroideas en pacientes bipolares incluyen
aplanamiento de la respuesta de TSH frente a TRH, elevada pre-
valencia de anticuerpos antimicrosomales y antitiroglobulinas.
La presencia de estos anticuerpos aparentemente no se deberia al
uso de litio, aunque éste ultimo podria exacerbar el proceso.
Ademas, se ha demostrado que en estos pacientes, estando en tra-
tamiento profilactico con litio, niveles bajos de tiroxina libre se
asocian con una mayor frecuencia de episodios afectivos y una
mayor severidad de la depresiéon. En una revisién que incluyé 57
pacientes bipolares I y II, se encontré que en el 11% de los casos
aparecia hipotiroidismo, la mayoria de las veces precediendo el
desanollo de la enfermedad animica.

Un estudio reciente demostré que niveles bajos de tiroxina libre y
altos de TSH (incluso dentro del rango considerado normal) se
asocian significativamente con una menor respuesta durante la fase
inicial del tratamiento de la depresién bipolar. A la inversa, la com-
binacién de TSH baja y tiroxina libre alta pretratamiento se asocia a
una mayor rapidez de remisién de la depresién. '

Hipotiroidismo subclinico inducido por litio

La prevalencia de hipotiroidismo manifiesto en pacientes que es-
tan en tratamiento con litio oscila entre el 8% y el 19%, mientras que
la de hipotiroidismo subclinico podria llegar al 23% o mas. Por lo
tanto, la terapia con litio incrementa la incidencia de hipotiroidis-
mo subclinico.”

Psiquiatria y Salud Integral 35 jul/ago/set 2003

o



28-39 V3 N3 PSI Retamal.gxd 2/13/16 10:09 AM Pﬁ" e 9

TIROIDES Y ENFERMEDADES DEL ANIMO

Aunque algunas alteraciones iniciales en la funcién tiroidea debidas
al uso de litio podrian ser transitorias o revertir en un plazo de uno o
dos afios, esté claro que la incidencia de hipotiroidismo subclinico es
directamente proporcional al tiempo de tratamiento, por lo que se
postula que existiria un riesgo acumulativo de desarrollar dicha
alteracién con la terapia continua de litio.

Los mecanismos implicados en el hipotiroidismo asociado a litio
son diversos. Algunos reportes indican que el litio interferiria en la
sintesis y liberacién de hormonas tiroideas a través de diversos meca-
nismos, como inhibicién de la capacidad glandular para concentrar
yodo y sintetizar adecuadamente tiroglobulina yodada. Ademas inter-
ferirfa con la liberaciéon de las hormonas a través de un efecto
estabilizante de los microtibulos tiroideos y, posiblemente por dis-
minucién de la respuesta de adenilato ciclasa a TSH, suprimiendo la
produccién de AMPc. El litio también inhibe la conversién periférica
de tiroxina en triyodotironina. Incluso con funcién tiroidea normal el
litio es capaz de generar bocio de diversa severidad clinica.

El riesgo de progresion de una disfuncién tiroidea asociada al litio
se incrementa en pacientes cuya funcién tiroidea inicial estd com-
prometida o que son incapaces de soslayar el efecto supresivo del litio
sobre dicha glandula. Aqui podria incluirse aquellos pacientes con
historia de enfermedad tiroidea o con presencia de niveles altos de
anticuerpos antitiroideos (indicadores de tiroiditis autoinmune).
Aunque no existe una corroboracién completa, algunos estudios
indican que pacientes con anticuerpos positivos previo al inicio de
terapia con litio tendrian una mayor incidencia de alteraciones
tiroideas inducidas por litio que aquellos con anticuerpos negativos.
De esta forma, la presencia de anticuerpos podria ser un indice de
vulnerabilidad para el desarrollo de hipotiroidismo.

Por otra parte, se ha visto que el litio ejerceria alguna funcién
inmunomoduladora, promoviendo o exacerbando el desarrollo de ti-
roiditis autoinmune.

El manejo del hipotiroidismo subclinico inducido por litio atin es
controversial. La terapia de reemplazo hormonal no ha sido sistemé-
ticamente estudiada.®>'” Antes de iniciar el tratamiento con litio debe
medirse la funcién tiroidea, obtener una historia clinica personal y fa-
miliar identificando cuidadosamente posibles factores de riesgo. Den-
tro de los exdmenes de laboratorio podria ser de utilidad la medicién
de anticuerpos, con el fin de identificar aquellos pacientes que ten-
drian mayor probabilidad de desarrollar hipotiroidismo sub-clinico
inducido por el litio. Por todo lo anterior queda claro que la “moda”
de indicar el litio indiscriminadamente con los presuntos pacientes
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afectivos a quienes “les faltaria” dicho elemento no resulta inocua,
ademas de someterlos a los riesgos de una intoxicacién aguda.?

Consideraciones terapéuticas

En el caso del hipotiroidismo manifiesto (grado I) no existen dudas
en cuanto a su manejo, ya que siempre debe ser tratado. El problema
se produce en las formas leves o intermedias.®*"

Diversos argumentos se han sefialado para justificar el tratamiento
del hipotiroidismo subclinico, dentro de los cuales destacan:

1. El tratamiento de las formas subclinicas impediria la aparicién
de hipotiroidismo manifiesto (con la consecuente disminucién
de morbilidad).

2. El tratamiento con tiroxina mejoraria el perfil lipidico y poten-
cialmente disminuiria el riesgo de enfermedad cardiovascular.

3.El tratamiento podria revertir las manifestaciones de hipo-
tiroidismo leve, incluyendo los sintomas psiquicos y cognitivos.

Argumentos en contra del tratamiento del hipotiroidismo subclinico
apuntan a que muchos pacientes no obtendrian beneficios, aumen-
taria el peligro de sobretratamiento causando hipertiroidismo
iatrogénico y existirfa una mayor incidencia de alteraciones cardio-
vasculares (por ejemplo, fibrilacién auricular) y osteoporosis.

Como manera de conciliar ambas posturas se han disefiado guias
de tratamiento en base a ciertos parametros. Si un paciente presenta
aumento de TSH, con tiroxina libre normal y anticuerpos positivos,
se recomienda iniciar terapia hormonal. Si, en el caso anterior, los
anticuerpos son negativos, pero la TSH es mayor a 10 mU/L, también
se recomienda iniciar terapia hormonal. Si la TSH es menor a 10
mU/L, pero el paciente presenta alguna de las siguientes carac-
teristicas: sintomas de hipotiroidismo, bocio, dislipidemia, embarazo
o disfuncién ovulatoria con infertilidad, se sugiere iniciar terapia
hormonal. Si la TSH es menor a 10 mU/L y el paciente no presenta
las caracteristicas anteriores, se recomienda efectuar un segui-
miento anual con mediciones de TSH vy tiroxina libre o terapia con
tiroxina (opcional).?

Para el tratamiento del hipotiroidismo subclinico se recomienda el
uso de tiroxina mas que triyodotironina debido a que aquélla per-
mite la obtencién de niveles plasmaticos mas estables. Se sugiere
iniciar con dosis bajas (25-50 ug/dia) con incrementos progresivos de
25 ug cada 6 semanas hasta que los niveles de TSH se normalicen.
Para el tratamiento de mantencién, dosis de 50-100 ug/dia serian
sufi-cientes. En pacientes mayores o con disfuncién cardiovascular
se recomienda especial precaucion en la instalacién del tratamiento,
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debiendo iniciarse con dosis mas bajas (12.5-25 ug/dia) y aumentos
mas espaciados.

En relacién a lo anterior, se ha visto que algunos pacientes con
hipotiroidismo subclinico presentarian una disfuncién diastélica y
un aumento de la resistencia vascular periférica. Estos cambios
serian revertidos por la terapia con tiroxina.” Ademas, el hipoti-
roidismo subclinico se asociaria a un elevado riesgo de arteros-
clerosis aértica e infarto miocéardico.” Por esto, es de especial
importancia evaluar la funcién cardiovascular y el nivel de lipidos
plasmaticos en todo paciente en el que se sospeche una disfuncién
tiroidea (incluyendo aquellos con enfermedades del 4nimo) o que
iniciaran terapia hormonal.

La hormona tiroidea ademas aumenta el recambio &seo,
potenciando la pérdida de tejido 6seo. De ahi la necesidad de con-
siderar el riesgo de osteoporosis que entrafian tanto el hiperti-
roidismo como el tratamiento sustitutivo.?

Como se menciond, la utilidad de las hormonas tiroideas en el
manejo de patologias psiquiatricas es amplia. Asi, han sido ensayadas
como potenciadoras en el tratamiento de la depresién monopolar y
también en la enfermedad bipolar. Aunque los datos no estdn com-
pletamente confirmados, la experiencia clinica demuestra que los pa-
cientes bipolares con ciclos rapidos podrian beneficiarse con el uso
de hormonoterapia, incluso en individuos con una funcién tiroidea
normal (especialmente en mujeres).>!"'>! @&
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