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a tiroides es una glandula endo-
crina situada justo debajo de la
nuez de Adan. Tiene un peso
comprendido entre 15 y 30 g en el
adulto y esta formada por dos lobulos
en forma de mariposa a ambos lados
de la traquea, unidos por el istmo.
Esta glandula produce hormonas
que son fundamentales para el desa-
rrollo del sistema nervioso central
(SNC), ademds de participar activa-
mente en otras funciones del organis-
mo. Interviene en la produccion de
las hormonas tiroxina o tetrayodotiro-
nina (T,) y triyodotironina (T5), que
derivan de la tirosina y que contienen
cuatro y tres atomos de yodo, respec-
tivamente.

Funcionamiento de la
tiroides

La glandula tiroides esta controlada
por el hipotalamo y la pituitaria. La
unidad funcional de la glandula es el
foliculo, constituido por una capa uni-
ca de células epiteliales que rodea una
cavidad, la luz folicular, ocupada por
un coloide cuyo componente funda-
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mental es la tiroglobulina. La tiroglo-
bulina es una gran glucoproteina que
secretan las células foliculares tiroide-
as y es almacenada en la luz de los fo-
liculos tiroideos. Cada molécula de ti-
roglobulina contiene 70 residuos de ti-
rosina que se combinan con el yodo en
la luz folicular para formar T, y T5. Las
células tiroideas poseen en su mem-
brana una bomba que transporta el yo-
do activamente hacia el interior celu-
lar, donde alcanza una concentracion
muy superior a la de la sangre. La pe-
roxidasa tiroidea oxida el yodo y éste
se une a los residuos de tirosina de la
tiroglobulina dando lugar a residuos
de monoyodotirosina y de diyodotiro-
sina. El acoplamiento de dos residuos
de diyodotirosina forma la T,, mien-
tras que la union de un residuo de mo-
noyodotirosina y otro de diyodotirosi-
na da lugar a la T. La tiroglobulina pe-
netra en la célula folicular donde es
degradada por las proteasas lisosoma-
les para liberar T, y T a la sangre. Mas
del 90% de la hormona liberada co-
rresponde a T, sin embargo, el 80% de
ésta es desyodada en los tejidos perifé-
ricos convirtiéndose en T;, que es la
forma activa intracelular.

La sintesis de hormonas tiroideas es-
ta regulada enzimaticamente y precisa
del yodo que se obtiene de la dieta en
forma de yoduro. Cuando la ingesta de
yoduro es baja, con la consiguiente re-
duccion de su concentracion plasmati-
ca, se reduce la sintesis de hormonas y
aumenta la secrecion de la hormona es-
timuladora del tiroides (TSH) para pro-
mover la endocitosis del coloide, su di-
gestion por enzimas lisosomicas y la li-
beracion de T, y T; a la circulacion. Por
el contrario, el incremento del yoduro
plasmatico ejerce el efecto opuesto.

Las hormonas tiroideas inducen un
aumento generalizado del metabolis-
mo de los hidratos de carbono, grasas
y proteinas, regulando estos procesos
en gran parte de los tejidos del orga-
nismo. Aumentan la termogénesis
(produccion de calor) y el consumo de
oxigeno, lo que se manifiesta por un
aumento del metabolismo basal.

Las hormonas tiroideas contribuyen
al desarrollo de todos los 6rganos y te-
jidos y son esenciales para la mielini-
zacion y el desarrollo cerebral, por lo
que su falta durante el periodo de neu-
rogénesis activa (hasta seis meses pos-
parto) conduce a retraso mental irre-
versible.

Ejercen una accion directa sobre las
células, y por otro lado, influyen indi-
rectamente en la sintesis de hormona
del crecimiento y potencian sus efec-
tos. Son fundamentales para la res-
puesta a la hormona paratiroidea y la
calcitonina, asi como para el desarrollo
del musculo esquelético.

Anomalias
Las anomalias de la funcion de la glan-
dula tiroidea representan algunos de

los trastornos endocrinos mas frecuen-
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tes. La disfuncién tiroidea es un im-
portante problema de salud publica
que afecta al 10% de la poblacion ge-
neral. En el hipotiroidismo (congénito
o adquirido) la glandula tiroidea fun-
ciona inadecuadamente provocando
una disminucion de la produccion de
hormonas tiroideas. Por el contrario,
el hipertiroidismo tiene lugar cuando
la glandula tiroidea produce grandes
cantidades de estas hormonas.

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo es el cuadro clinico
que se desencadena como consecuencia
de una actividad disminuida de la tiroi-
des, y se define como una concentra-
cion baja de tiroxina (T,) libre y un au-
mento en la concentracion de la hor-
mona estimulante de la tiroides (TSH)
en plasma. Cuando se produce una dis-
minucion de las hormonas tiroideas la
secrecion de TSH aumenta con el fin de
que la tiroides rinda plenamente para
recuperar el nivel normal, situacion que
no se consigue cuando el hipotiroidis-
mo se encuentra ya establecido. Por
tanto, el hipotiroidismo se caracteriza
por una disminucion global de la activi-
dad organica que afecta a funciones me-
tabolicas, neuronales, cardiocirculato-
rias, digestivas, etc.

Causas

La causa mas frecuente de hipotiroi-
dismo es la tiroiditis linfocitica de Has-
himoto, enfermedad autoinmunitaria
cronica que da lugar a una destruccion
progresiva de la tiroides por medio de
anticuerpos que produce el sistema in-
munitario frente a la tiroglobulina o al-
gun componente del tejido tiroideo. El
embarazo es una condicién que parece
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favorecer la aparicion de este proble-
ma. Durante el embarazo aumentan las

necesidades de T, por diversos moti-
vos: se produce un paso de T, en pe-
quenas cantidades al feto a través de la
barrera placentaria, aumentan las pro-
teinas plasmaticas transportadoras y la
actividad 5-desyodasa de la placenta.
Por ello, a medida que se eleva la TSH
hay una mayor demanda de T,.

Las intervenciones quirdrgicas de la
tiroides por nédulos, hipertiroidismo o
por carcinoma de tiroides son otras
causas de hipotiroidismo. En estos ca-

sos, lo que conduce a una secrecion in-
suficiente de hormonas tiroideas es la
extirpacion del tejido glandular. La ad-
ministracion de yodo radioactivo co-
mo tratamiento del hipertiroidismo o
del cancer de tiroides es igualmente
causante de hipotiroidismo.

La ausencia congénita o los defectos
del desarrollo de la glandula pueden
producir hipotiroidismo congénito
que es preciso detectar en el recién na-
cido y se caracteriza por un importan-
te retraso del crecimiento y deficiencia
mental.
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Sintomatologia

La instauracion del hipotiroidismo es
habitualmente lenta y progresiva. La
sintomatologia que se produce es con-
secuencia de una disminucion de la ac-
tividad funcional de todos los sistemas
del organismo: cansancio, intolerancia
al frio, apatia e indiferencia, afectacion
mental, articulacion lenta del lenguaje,
voz grave y profunda, depresion, piel
seca, cabello seco y quebradizo, fragili-
dad de unas, palidez de piel, aumento
de peso, estrefiimiento pertinaz y som-
nolencia. En situaciones extremas pue-
de evolucionar hacia insuficiencia car-
diaca, hinchazén generalizada (mixe-
dema) o insuficiencia respiratoria e
incluso llegar al coma mixedematoso
con pérdida de conocimiento.

Las alteraciones en la funcion tiroi-
dea son muy frecuentes en el anciano y
el hipotiroidismo tiene una prevalen-
cia del 1-6 %. En el anciano hipotiroi-
deo predominan las formas oligosinto-
maticas, en las que se ven afectados el
aparato digestivo (estrefiimiento, im-
pactacion fecal, incluso ileo paralitico
y megacolon), el aparato cardiovascu-
lar (bradicardia, arritmias, insuficien-
cia cardiaca, derrame pericardico) o el
sistema nervioso (depresion, deterioro
cognitivo) de forma aislada.

Tratamiento del
hipotiroidismo

Ningun farmaco es capaz de estimular
especificamente la sintesis o liberacion
de hormonas tiroideas. El unico trata-
miento eficaz para el tratamiento de es-
ta enfermedad consiste en administrar
dichas hormonas en forma de trata-
miento de reposicion. Asi, se administra
levotiroxina y triyodotironina (liotiro-
nina); la primera (T,) es el farmaco de
eleccion ya que presenta una vida me-
dia prolongada y en el organismo se
transforma parcialmente en T5. Existen
preparados comerciales para la admi-
nistraciéon oral que contienen entre
50-100 pg por comprimido. Una vez es-
tablecida la dosis adecuada, la evalua-
cion clinica y la determinacion de T, y
TSH permiten el ajuste de la dosis. Sin
embargo, la triyodotironina muestra
una accion mas rapida y una vida media
mads corta y, en general, se utiliza en tra-
tamientos urgentes de hipotiroidismo
severo que puede cursar con coma mi-
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xedematoso y requiere tratamiento en
una unidad de cuidados intensivos. Fi-
nalmente, la asociacién de T, y T5 no
ofrece ninguna ventaja, es mas, puede
provocar temporalmente niveles supra-
fisiologicos de T;, con manifestaciones
clinicas como palpitaciones.

Levotiroxina

La levotiroxina se absorbe fundamen-
talmente en el yeyuno proximal y me-
dio, y dicha absorcion se ve aumentada
en el hipotiroidismo. La destruccion de
la flora intestinal mediante antibioticos
puede producir absorcion de levotiro-
xina en el colon. Se absorbe mejor en
ayunas que asociada a alimentos. Tras
la ingesta de levotiroxina los niveles
plasmaticos de T, alcanzan un pico
maximo a las 2-4 h, con un incremen-
to promedio de 10-15% sobre la con-
centracion basal, mientras que el pico
méaximo de T; se alcanza mads lenta-
mente debido al tiempo que transcurre
en la conversion de T, en T;.

Reacciones adversas

Las reacciones adversas de la levotiro-
xina son mads frecuentes a dosis eleva-
das. Las mas frecuentes son: adelgaza-
miento, ansiedad, palpitaciones, sud-
oracion, taquicardia, hipertension,
dolor de cabeza, insomnio, fiebre, se-
quedad de piel y diarrea. Raramente
puede producir erupciones cutaneas,
infarto de miocardio y angina de pecho
grave. Los sintomas de sobredosifica-
cién en tratamientos prolongados apa-
recen, generalmente, a las 1-3 semanas.

Dosificacion

A continuacion se analizan las dosis
terapéuticas de levotiroxina adecuadas
a cada circunstancia:

Hipotiroidismo primario. En el hipoti-
roidismo primario del adulto, la dosis
inicial de levotiroxina debe ser peque-
na (25-50 pg/dia de T,) ya que el pa-
ciente hipotiroideo presenta un estado
de hipersensibilidad por lo que existe
riesgo de causar insuficiencia cardiaca
o coronaria, sobre todo en pacientes
ancianos, con hipotiroidismo de muy
larga duracion o con cardiopatia pre-

via. En los adultos, el hipotiroidismo
que no se trata puede conducir a defi-
ciencias mentales y fisicas, y causar ni-
veles de colesterol elevados que pue-
den producir enfermedades cardiacas.
Sin embargo, en personas jovenes o en
las que el hipotiroidismo se ha desa-
rrollado rapidamente, se puede empe-
zar con una dosis de 100 pg/dia de T,

Hipotiroidismo subclinico. El abordaje
del hipotiroidismo subclinico debe rea-
lizarse de forma individualizada segtin
las caracteristicas propias de cada pa-
ciente, y no necesariamente bajo esque-
mas fijos de determinados patrones te-
rapéuticos. Los expertos recomiendan
de forma undnime iniciar la terapia de
reemplazo con hormona tiroidea en los
casos con niveles de TSH superiores a
10 mU/L, los que presentan anticuerpos
antitiroideos circulantes o los detecta-
dos en la infancia y adolescencia. El tra-
tamiento se realiza con levotiroxina en
dosis unica via oral, comenzando con
1,6 pg/kg/dia y variando los requeri-
mientos en funcion de la edad (en el an-
ciano, se requiere un 50% de la dosis
habitual del adulto). Por regla general,
una dosis de 50-75 pg/dia suele ser su-
ficiente para normalizar los niveles de
TSH. No recomenddndose dosis supre-
sivas. Entre las 4-8 semanas de trata-
miento se debe realizar una nueva de-
terminacion de TSH y una vez alcanza-
dos los niveles deseados, bastara con un
control anual.

Embarazo. En el embarazo, la levotiro-
xina debe ser administrada sobre todo
en el primer trimestre ya que es una
hormona crucial para el desarrollo
neurologico, permitiendo asi reducir el
numero de abortos espontaneos en di-
cho periodo. Las necesidades de levo-
tiroxina aumentan tempranamente du-
rante el embarazo en la mayoria de las
mujeres con hipotiroidismo primario.
Sin embargo, este incremento alcanza
una meseta alrededor de las veinte se-
manas de gestacion. En cualquier caso,
la dosis necesaria se debe ajustar indi-
vidualmente con el fin de alcanzar va-
lores similares de TSH a los que se pre-
sentaban en la preconcepcion. En caso
de que la enfermedad se iniciara du-
rante el embarazo es necesario mante-
ner unos valores de TSH inferiores a
seis IU/ml. En una persona con hipoti-
roidismo preexistente, la dosis se debe
aumentar en un 50% mads durante el
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embarazo. Generalmente el aumento
requerido por dia es de 25-50 Ig du-
rante la gestacion.

Hipotiroidismo congénito. Los recién
nacidos con hipotiroidismo congénito
necesitan dosis de levotiroxina mucho
mas elevadas que los adultos. La dosis
inicial estda comprendida entre 10-15
ng/kg de peso durante los primeros
seis meses, y posteriormente se va dis-
minuyendo conforme a los valores de
T,y TSH.

Coma mixedematoso. Para el trata-
miento del coma mixedematoso se exi-
ge el ingreso del paciente en una uni-
dad de cuidados intensivos para corre-
gir, ademas de la funcion tiroidea, las
anomalias ventilatorias, cardiovascula-
res, termorreguladoras, hidroelectroli-
ticas e infecciosas que generalmente se
producen. Se deben administrar al pa-
ciente 10 Ig de T cada cuatro horas
por via intravenosa hasta que éste pue-
da ser tratado por via oral, ya que la T,
atraviesa la barrera hematoencefalica
mejor que la T,. Si no se dispone de T,
se puede administrar T, por via intra-
venosa a dosis elevadas comprendidas
entre 300-500 Ig en bolo tnico segui-
do de 50-100 Ig/dia por via intraveno-
sa hasta que el paciente pueda ingerir
oralmente.

Hipertiroidismo

El hipertiroidismo se define como una
hiperproduccion mantenida de hor-
monas tiroideas por la glindula tiroi-
des. El término tirotoxicosis se utiliza
para referirse a las manifestaciones
bioquimicas y fisiologicas derivadas de
un exceso de hormonas tiroideas en
los tejidos. El término hipertiroidismo
hace referencia al exceso de hormonas
debido a una hiperproduccion hormo-
nal de la glandula tiroidea.

Hay varios tipos de hipertiroidismo,
pero solo dos de ellos son frecuentes:
el bocio toxico difuso o enfermedad de
Graves y el bocio toxico nodular. Casi
todos se deben a un exceso de forma-
cion de hormonas tiroideas. Por ello
en la gran mayoria de ellos, el tamano
de la tiroides se encuentra aumentado,
es decir, ademas de hipertiroidismo
hay bocio. El bocio se aprecia como un
aumento del volumen de la region an-
terior del cuello.
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El bocio toxico difuso es una enfer-
medad autoinmunitaria organoespeci-
fica causada por anticuerpos estimula-
dores de la tiroides dirigidos contra el
receptor de TSH. Puede dar lugar a la
aparicion de globos oculares promi-
nentes (exoftalmos) posiblemente de-
bido a la presencia de proteinas simila-
res al receptor de TSH en los tejidos
orbitales.

El bocio toxico nodular obedece a
una neoplasia benigna o adenoma, ge-
neralmente no se acompana de exoftal-
mos y el hipertiroidismo, en estos ca-
sos, es mds frecuente en personas de
edad avanzada.

En otros casos el hipertiroidismo se
debe a la inflamacion de la glandula,
que puede ser muy dolorosa y da lugar
a la liberacion de hormonas tiroideas
debido a la rotura de las células que las
contienen. Estos procesos de tiroiditis
parecen estar causados por una infec-
cion viral y suelen acompanarse de fie-
bre y malestar general.

El hipertiroidismo puede presentar-
se a cualquier edad, y es mas frecuente
en el sexo femenino. Los nifos recién
nacidos de madres con enfermedad de
Graves pueden presentar hipertiroidis-
mo transitorio por paso trasplacenta-
rio de anticuerpos.

Sintomatologia

Los sintomas del hipertiroidismo son
consecuencia de la aceleracion de las
funciones del organismo. Las manifes-
taciones mds comunes de hipertiroi-
dismo son: nerviosismo, insomnio,
palpitaciones, cansancio, sudoracion,
intolerancia al calor, temblor de ma-
nos, pérdida de peso junto con apetito
aumentado y diarreas. En las personas
ancianas se puede producir el llamado
hipertiroidismo apatico, en el que los
sintomas se encuentran muy atenua-
dos y a veces so6lo se manifiesta por
trastornos del ritmo cardiaco. Si el bo-
cio alcanza un gran tamano puede pro-
ducir sintomas de compresion en el
cuello como sensacion de presion, difi-
cultad para tragar alimentos o afonia.

Tratamiento del
hipertiroidismo

El hipertiroidismo puede tratarse far-
macologicamente o mediante cirugia.

FARMACIA CONTINUADA. Terapia tiroidea

Solo cuando existen problemas meca-
nicos producidos por una compresion
traqueal se acude a la cirugia mediante
la extirpacion de solamente una por-
cion de la glandula tiroidea. Los far-
macos antitiroideos pueden controlar
el hipertiroidismo, sin embargo, la en-
fermedad no se cura ya que la farma-
cologia no modifica los mecanismos
autoinmunitarios subyacentes.

El tratamiento especifico debe estar
determinado por el estado general de
salud e historial médico del paciente,
el tipo de hipertiroidismo, el estadio
de la enfermedad, la tolerancia a deter-
minados medicamentos y las expecta-
tivas en el curso de la enfermedad.

Farmacos antitiroideos

En este grupo se encuadran medica-
mentos muy diversos:

Antitiroideos derivados de la tiourea
(carbimazol, metimazol y propiltiou-
racilo). Inhiben la sintesis de hormo-
nas tiroideas ya que inactivan la pero-
xidasa tiroidea impidiendo asi la oxi-
dacion del yodo y, por tanto, su
incorporacion a los residuos de tirosi-
na de la tiroglobulina; ademas blo-
quean el acoplamiento de los residuos
de yodotirosina para formar T;y T,.

Los farmacos antitiroideos estan in-
dicados en el hipertiroidismo como
tratamiento definitivo de la enferme-
dad de Graves, particularmente en ni-
nos, adultos jovenes y mujeres emba-
razadas, y en el hipertiroidismo debido
al bocio nodular téxico para controlar
la actividad tiroidea en espera de la in-
tervencion quirdrgica o del tratamien-
to con yodo radiactivo. El propiltiou-
racilo inhibe la desyodacion periférica
de T, a T, por lo que es el antitiroideo
de eleccion en las crisis tirotoxicas.

El efecto antitiroideo aparece tras un
periodo de latencia de 1-2 semanas, ya
que previamente tiene que agotarse la
tiroglobulina almacenada, cuya vida
media, ademads, es prolongada.

El objetivo del tratamiento con estos
farmacos es conseguir el estado euti-
roideo (situacion clinica de normali-
dad en la funcion tiroidea) en unas 3-
6 semanas, y una vez que se ha alcan-
zado se puede tomar la opciéon de
seguir un tratamiento definitivo con
radioyodo, un tratamiento quirtrgico
o mantener el tratamiento con antiti-
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roideos de forma prolongada hasta al-
canzar una remision permanente.

Estos farmacos se absorben bien por
via oral. El carbimazol se convierte ra-
pidamente en metimazol, que se distri-
buye en el agua corporal y presenta una
vida media plasmatica de 6-15 h. Aun-
que la vida media del propiltiouracilo es
de 75 min y la del tiamazol, de 4-6 h,
100 mg de propiltiouracilo pueden in-
hibir el 60% de la sintesis durante 7 h,
mientras que 10 mg de tiamazol inhi-
ben el 90% de la sintesis durante mas de
24 h. Por tanto, el primero se adminis-
tra tres veces al dia y el segundo una so-
la vez, lo que facilita el cumplimiento
terapéutico. Se metabolizan parcial-
mente en el higado y se eliminan en
parte por rifion en forma activa.

El metimazol y el carbimazol pasan
a la leche materna y atraviesan la ba-
rrera placentaria con el consiguiente
riesgo sobre la funcion tiroidea del fe-
to, mientras que el propiltiouracilo lo
hace en menor grado debido a su ma-
yor union a proteinas plasmaticas y a
que se encuentra mds ionizado a pH
7,4. Ademads, el propiltiouracilo es
aproximadamente diez veces mas po-
tente que el tiamazol, y por ello es mas
recomendable su uso en la mujer em-
barazada y en el periodo de lactancia.

La reaccion adversa mas frecuente es
la leucopenia, benigna y pasajera, que
aparece en el 12% de los adultos y el
25% de los ninos. También pueden pre-
sentarse erupciones cutaneas, urticaria,
fiebre, alteraciones gastrointestinales,
artralgias y cefaleas, que requieren cam-
biar de preparado aunque existe sensi-
bilidad cruzada hasta en el 50% de los
casos. La reaccion mds grave es la agra-
nulocitosis, cuya incidencia es inferior
al 2%. Casi siempre sobreviene en las
primeras semanas o meses de trata-
miento, precedidos a veces de granulo-
citopenia, dolor de garganta y fiebre, re-
versibles al suspender el farmaco.

Yoduros. El yodo se convierte in vivo
en yoduro (1), es decir, es reducido a
yoduro en el intestino. Este I" se com-
porta como un inhibidor transitorio de
la liberacion de hormonas tiroideas.
Reduce significativamente la vasculari-
zacion y endurece la consistencia de la
glandula, disminuye el tamano de las
células y frena la respuesta a la TSH. El
yodo interfiere en la captacion activa
de yoduro, en la formacion de yodoti-
rosina y yodotironina y en los meca-
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nismos de endocitosis del coloide y li-
beracion de hormonas.

El yoduro estd indicado en la prepa-
racion de pacientes hipertiroideos para
la cirugia y como parte del tratamiento
para frenar las crisis tirotoxicas graves
junto con el propranolol (bloqueador
adrenérgico beta) y los farmacos antiti-
roideos.

El yodo abitualmente se administra
por via oral en forma de solucion de Lu-
gol o solucion saturada de yoduro pota-
sico. La dosis mas recomendable estd
entre 50-150 mg/dia de yoduro potasi-
co. El yodo no se debe administrar du-
rante un periodo superior a 1-2 sema-
nas ya que se pueden producir fenome-
nos de escape y de reactivacion tiroidea.

Tras la administracion del yoduro, y
de forma inmediata o varias horas des-
pués, pueden aparecer reacciones agu-
das de hipersensibilidad: angioedema,
edema de glotis, exantema, fiebre far-
macologica, lagrimeo o conjuntivitis.

Otros farmacos

En este apartado cabe hablar de blo-
queadores adrenérgicos beta, diltiazem
y glucocorticoides:

Bloqueadores adrenérgicos beta. Los
bloqueadores adrenérgicos beta como
el propranolol son utiles para dismi-
nuir muchos de los signos y sintomas
del hipertiroidismo en los que inter-
viene la hiperactividad simpatica, co-
mo taquicardia, arritmias, temblor y
agitacion. Por tanto, reducen el tem-
blor, la ansiedad, la retracciéon palpe-
bral, la debilidad muscular, las palpita-
ciones, la frecuencia cardiaca, la sud-
oracion excesiva y la excrecion del
calcio. Aunque su accion es rapida, se
trata de un tratamiento estrictamente
sintomatico y parcial. Se emplean en la
mayoria de los enfermos hipertiroide-
os durante el periodo inicial hasta la
aparicion del efecto de las tioureas; se
utilizan solos en algunas situaciones
de hipertiroidismo transitorio. La do-
sis de propranolol es de 40-80 mg cada
6-8 h. El nadolol (80 mg/dia) y el ate-
nolol (50-100 mg/dia) presentan la
ventaja de que se administran en dosis
unica.

Diltiazem. Este antagonista del calcio
puede inhibir parcialmente los efectos
periféricos de las hormonas tiroideas.

Tratamiento radioisoté6pico

El tratamiento radioisotépico es un
tipo de radioterapia metabdlica que
consiste en la administracion tera-
péutica de radioyodo (I-131, dosis de
5-15 mCi) para destruir parcialmente
el tejido tiroideo hiperfuncionante.
Es el tratamiento indicado en la
enfermedad de Graves y el bocio
téxico multinodular, y en las recidivas
del hipertiroidismo tras el fracaso
del tratamiento farmacolégico
o quirdrgico.

El tratamiento con radioyodo
debe de realizarse en el Servicio de
Medicina Nuclear de un hospital.

Se utiliza en los pacientes que no tole-
ran los bloqueadores beta. Puede pro-
ducir una mejoria clinica en los pa-
cientes hipertiroideos semejante a la
que producen los bloqueadores adre-
nérgicos beta. La dosis es de 60 mg por
via oral, cuatro veces al dia.

Glucocorticoides. Los glucocorticoi-
des inhiben la conversion periférica de
T, a T5, y en pacientes con Graves in-
hiben la secrecion hormonal. Se utili-
zan en casos severos aunque su efica-
cia real es dudosa. Son dtiles en el hi-
pertiroidismo  producido por el
farmaco amiodarona (antianginoso,
efectivo en una amplia variedad de
arritmias ventriculares y supraventri-
culares). La dexametasona inhibe la
secrecion glandular de T, y su conver-
sion en T, produciendo un rapido ali-
vio de la crisis tiroidea. Se administra a
la dosis de 2 mg cada 6 h. Cuando se
administra conjuntamente con yodu-
ros y propiltiouracilo a un enfermo
con tirotoxicosis grave se alcanza un
rapido descenso de la T, plasmatica
que se normaliza en 24-48 h. [J
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