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RESUMEN

El hipertiroidismo puede desenlazar en enfermedad cardiovascular fatal, asi como repercutir sobre
el sistema musculo-esquelético, con el subsecuente desarrollo de osteoporosis.

En este sentido es necesario actualizar el conocimiento farmacoldgico del personal de salud para
el correcto tratamiento de la enfermedad tiroidea. Se recomienda iniciar con antitiroideos y
observar la respuesta terapéutica a 18 meses con monitores bi o trimestrales, asi como agregar
como complemento otros farmacos como B-bloqueadores, colestiramina, perclorato, litio, selenio

y corticosteroides, entendiendo su dosificacidn, indicacién y efectos adversos.

PALABRAS CLAVE: Hipertiroidismo, Tratamiento, Enfermedad de Graves

ABSTRACT

Hyperthyroidism can lead to fatal cardiovascular disease and affect the musculoskeletal system,
resulting in the subsequent development of osteoporosis. In this regard, it is necessary to update
the pharmacological knowledge of healthcare personnel for the correct treatment of thyroid disease.
It is recommended to start with antithyroid drugs and observe the therapeutic response at 18 months
with bi-monthly or quarterly monitoring. Additionally, other drugs such as p-blockers,
cholestyramine, perchlorate, lithium, selenium, and corticosteroids should be added as

complements, understanding their dosage, indication, and adverse effects.

KEYWORDS: Hyperthyroidism, Treatment, Graves’ disease

INTRODUCCION de anomalias funcionales o anatémicas

ofreciendo un protocolo eficaz para el

El aumento en la incidencia y diagndstico y tratamiento que permita el
prevalencia de la amplia patologia observada control o de ser posible curacion de la
de la glandula tiroides, incentiva al médico enfermedad.

general la temprana deteccion de la presencia




La clasificacion de la enfermedad
tiroidea es compleja debido a que los patrones
hormonales (1) pueden evolucionar de
manera tal que derive en la condicion
contraria, se agudicen o con cualidad letal,
aunado al solapamiento de patrones tanto
bioquimicos como clinicos. Aln se toma en
cuenta la clasificacion hecha en 1969 por la
Asociacion Americana Tiroidea, pero se
puede observar en la bibliografia actual que
no hay un acuerdo para su clasificacion
general. Si bien han ido surgiendo nuevas
clasificaciones son de caracter parcial, ya que
se limitan a un subgrupo especifico del total.
La clasificacion de la asociacion Americana
Tiroidea se sustenta con orientacion
funcional.

La prevalencia de hipertiroidismo
manifiesto oscila entre 0.2% a 1.3% en partes
del mundo con suficiente yodo. En la
Encuesta Nacional de Examen de Salud y
Nutricion de los Estados Unidos de 2002
(NHANES 111), se detectd hipertiroidismo
manifiesto en el 0,5% de la poblacion general,
mientras que el 0,7% de la poblacion general
tenia hipertiroidismo subclinico con una

prevalencia general del 1,3%. (2)

A continuacion, se presenta una
clasificacion de los distintos escenarios
clinicos donde la produccion de la hormona

tiroidea se encuentra elevada, conocido
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como, hipertiroidismo, basada en la
clasificacion realizada por Lednidas H.
Duntas and Sofia Tseleni-Balafouta sobre las

enfermedades tiroideas. (3)
Hipertiroidismo primario

1. Bocio hipertiroideo  difuso con
orbitopatia asociada o enfermedad de

Basedow-Graves

2. Bocio hipertiroideo multinodular o

enfermedad de Plummer
3. No6dulo Unico auténomo.

Otras formas: Hipertiroidismo debido a la
enfermedad de Hashimoto (Hashitoxicosis),
resistencia hipofisaria, adenoma hipofisario
secretor de TSH (forma secundaria), tumor
secretor de gonadotropina  corionica,
adenoma o carcinoma (folicular) de la
tiroides, hormonas tiroideas exodgenas
excesivas 0  inducido  por  yodo,

postinflamatorio, o por destruccion de la

tiroides.

1. Hipertiroidismo subclinico.
2. Hipertiroidismo transitorio.
3. Tormenta tirotdxica.

Las causas de elevacion de la funcion

tiroidea se integran por el aumento de la
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sintesis de hormonas tiroideas, la liberacion

excesiva 0 una fuente extratiroidea. (4)
Pruebas diagnosticas basicas.
TSH

Del estandar de oro para el diagnostico de
la enfermedad tiroidea emergen desacuerdos
sobre los valores del marco de referencia.
Dada la considerable variacion individual,
tales hallazgos de elevaciones modestas en la
TSH no deberian restringir el tratamiento
apropiado si la presentacion clinica lo
justifica. (5) Desde una perspectiva
homeostatica, los tres pardmetros TSH, FT4y
FT3 se integran para dar una unica
interpretacion respecto al diagndstico de
enfermedad tiroidea 'y respuesta al

tratamiento. (6)

El rango normal para la TSH generalmente
se encuentra entre 0,35 mIU / mL y 4,50 mIU
/ mL, el rango promedio esté entre 0,5 mIU /
mL y 2,50 mlU /mL. Los valores de TSH son
edad-dependientes: 3.5 miU / mL para
personas de 20 a 29 afios, aumentando a 4.5
mIU / mL para personas de 50-70 afios y 7.5

mIU / mL para personas mayores de 80 afios.

)
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T4 libre

La evaluacion de T4 libre es necesaria en
el diagnostico de hipotiroidismo subclinico
en el contexto de una TSH ligeramente
elevada, grado de hipertiroidismo en una TSH
monitorear

suprimida, respuesta  al

tratamiento con drogas antitiroideas,
monitorear la terapia con LT4 en pacientes

diagnosticados con enfermedad pituitaria. (7)
Anticuerpos antiperoxidasa tiroidea.

La presencia de AB anti-TPO es un sello
distintivo de la enfermedad tiroidea
autoinmune, especialmente de la tiroiditis de
Hashimoto, pero también es muy frecuente en
la tiroiditis posparto y la enfermedad de
Graves. (7)

Objetivo

Estructurar los articulos de investigacion
sobre el tratamiento farmacoldgico del

hipertiroidismo.
METODOLOGIA

Disefio de estudio: El presente trabajo de
investigacion es de tipo documental, cuya
base es la integracion estructurada y
sistematica de la informacion obtenida en
estudios  de

diferentes investigacion

publicados en revistas especializadas,
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ejemplo de estas: The Lancet Diabetes &
Endocrinology, New England Journal of
Medicine, Endocrinology (europeo,
metabolism, nature reviews), The Journal of
Clinical Endocrinology and Metabolism, Best
Practice & Research Clinical Endocrinology

& Metabolism.
Implicaciones Eticas

Las implicaciones éticas son
minimas, ya que se trata de un trabajo de
investigacion  documental, donde  se

respetaran los derechos de autor.

RESULTADOS

Se expone el tratamiento

farmacoldgico actualizado del
hipertiroidismo, indicaciones,
contraindicaciones, mecanismos de accion,

asi como sus efectos secundarios.

Existen 3 modalidades de tratamiento:
medicamentos antitiroideos (metimazol y
propiltiouracilo) (ATD), ablacién con yodo
radioactivo de la glandula tiroides (RAI) o
tiroidectomia quirurgica. La eleccion éptima
del tratamiento depende del diagndstico
subyacente, la presencia de
contraindicaciones para una modalidad de

tratamiento particular, la gravedad del
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hipertiroidismo, la geografia y la preferencia
del paciente. (4)

Globalmente, la mayoria de los
pacientes con hipertiroidismo de Graves
reciben  tratamiento con farmacos
antitiroideos (ATD) sin embargo, el
hipertiroidismo recurre en casi el 20% - 70%
de los pacientes después de la interrupcion del
tratamiento médico. Las guias de la American
Thyroid Association 2016 (8) y la European
Thyroid Association de 2018 (9) han
recomendado que los pacientes con
recurrencia del hipertiroidismo de Graves,
después de la terapia convencional de 12 a 18
meses, con antitiroideos, pueden continuar el
tratamiento con metimazol, repitiendo la
medicién de anticuerpos antiTSHR después
de 12 meses u optar por la terapia de ablacion
con yodo radiactivo (RAI) o tiroidectomia,
requiriendo ambas terapéuticas requieren un

reemplazo con levotiroxina de por vida.

El tratamiento médico, ha estado
en uso desde la década de 1950 y consiste en
tres ATD de tionamida; carbimazol (CBZ), su
metabolito activo metimazol (MMI) vy
propiltiouracilo (PTU). El grupo tioamida en
su estructura es fundamental para el efecto
inhibidor sobre las reacciones catalizadas por
la peroxidasa tiroidea (TPO) asi como la

organificacion.  (10)  Pueden influir
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directamente en la respuesta inmune
disminuyendo la expresion del antigeno
tiroideo y la liberacion de prostaglandinas y
citocinas de las células tiroideas. Las
tionamidas también inhiben la generacion de
radicales de oxigeno y la presentacion del

antigeno. (11)

Se recomienda como la terapia de
eleccion en: pacientes con hipertiroidismo
leve y alta probabilidad de remision,
comorbilidades multiples con alto riesgo
quirdrgico, incapacidad para seguir las pautas
de seguridad radioldgica, oftalmopatia de
Graves activa de moderada a grave. (8)

Dosis

Después de la absorcion, 10 mg de
carbimazol se metabolizan en 6 mg de
metimazol, volviéndolas intercambiables. La
vida media del metimazol es de 6 horas.
Existen dos alternativas reconocidas para la
dosificacion de antitiroideos. Blogueo y
reemplazo administrando dosis diarias de
MMI de 30 mg combinadas con suplementos
de levotiroxina (L-T4), y el método de
titulacion de la administracion de ATD que
implica comenzar con una dosis mas alta de
ATD vy luego disminuir. El segundo es el de
eleccion. (12) Se puede iniciar metimazol a
una dosis diaria de 10-30 mg (o el equivalente

de carbimazol) y bajar a 5-10 mg diarios para
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la terapia de mantenimiento. Para pacientes
con hipertiroidismo significativo, un ensayo
controlado aleatorio informé6 que la
normalizacion de T4 libre a los 3 meses se
produjo en mas pacientes con dosis més altas
de metimazol (30 mg al dia) que en aquellos

con dosis mas bajas (15 mg al dia).

La American Thyroid
Association sugiere lo siguiente como una
guia aproximada para la dosificacion diaria
inicial de MMI: 5-10 mg si T4 libre es 1-1.5
veces el limite superior de lo normal; 10-20
mg para T4 libre 1.5-2 veces el limite
superior de lo normal; y 30-40 mg para T4
libre 2-3 veces el limite superior de lo
normal.(8) La European Thyroid Association
recomienda dosis habituales de
mantenimiento diario de ATD en el régimen
de titulacién son 2.5-10 mg de MMI y 50-100

mg de PTU. (9)

La PTU tiene un papel adicional
en la inhibicion de las enzimas tipo 1y 2 de
yodotironina  deiodinasa, evitando la
conversion periférica de tiroxina libre (FT4)
a la triyodotironina libre. El impacto de la
PTU en la deiodinasa hepatica tipo 1 es el
factor principal detrés de la reduccion de la
produccién de FT3. La vida media en plasma
de PTU es de aproximadamente 1,5 horas, por

lo que se requiere de su administracion cada
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8 horas. Cuando se usa PTU, es importante
recordar que la actividad biol6gica de PTU
sobre una base de peso es aproximadamente
1:20 la del metimazol. PTU requieren
administracion cada 8 horas con dosis
iniciales de 50-200 mg tres veces al dia
seguidas de una terapia de mantenimiento de
50-100 mg cada 8 horas. (9)

Efectos adversos

Medicamentos antitiroideos
puede conducir a una remision en
aproximadamente el 50% de los pacientes,
pero puede causar reacciones adversas,
generalmente ocurriendo dentro de los
primeros 90 dias de la terapia. (13). Los
efectos secundarios comunes que afectan al
1-5% incluyen erupcién cuténea / urticaria,
artralgia y poliartritis. La agranulocitosis
causada por tionamidas es poco frecuente,
con una incidencia que se considera alrededor
del 0.2%. (14) Cuando a un paciente se le
diagnostica agranulocitosis, se administra
empiricamente un tratamiento antibiético de
amplio espectro. El tratamiento de la
agranulocitosis con G-CSF pareci6 acortar el
tiempo de recuperacion del recuento de
granulocitos de 13-16 dias.(15) En particular,
la insuficiencia hepatica irreversible asociada
a la PTU es un mayor riesgo en nifios en

comparacion con los adultos entre 1/2000-
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4000. De hecho, 4 de 41 (10%) receptores de
trasplante hepatico pediétrico en los EE. UU.
entre 1990 y 2002 fueron el resultado de una
lesion hepatica inducida por PTU. (12)

B-bloqueadores: Los
medicamentos que bloquean la respuesta a las
catecolaminas en el sitio del receptor (por
ejemplo,

propranolol)  mejoran  las

manifestaciones de tirotoxicosis,
complemento del tratamiento. El propanolol
es un B-bloqueador utilizado para atenuar los
sintomas hiperadrenérgicos. El propranol por
via oral en una dosis de 10 a 60 mg cada 6 u
8 horas. Con una dosis inicial de 40-160 mg
diarios. Hasta 90% de la dosis oral de
propranolol es eliminado via hepética, con
una vida media de eliminacion de 3-6 horas.
A dosis altas exhibe una ventaja sobre otros
B-blogueadores para disminuir la conversion
periférica de T4-T3 al ser mas soluble en

lipidos.

Las diversas opciones para el bloqueo
beta son las siguientes: propranolol (1040
mg cada 8-12h), atenolol (25-100 mg cada
12-24h) o metoprolol (25-50 mg cada 6h). La
infusion de esmolol o labetalol de vida media
corta son de mayor utilidad para la tormenta
tiroidea. (14)

Los medicamentos de bloqueo f

deben usarse con precaucion en pacientes con
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asma, insuficiencia cardiaca congestiva,
bradiarritmias y fendmeno de Raynaud. En
estos pacientes, la terapia con bloqueadores
de los canales de calcio tanto verapamilo

como diltiazem.

Sin embargo, el hecho de que el
bloqueo B-adrenérgico pueda reducir el gasto
cardiaco sin alterar el consumo de oxigeno
puede tener efectos adversos en algunos
organos, como el higado, donde la diferencia
de oxigeno arteriovenoso, esta elevada en el

estado hipertiroideo.

Ingesta de selenio. El yodo y el
selenio (Se) son elementos esenciales para la
economia de la hormona tiroidea, pero a la
vez representan actores clave en el desarrollo
de la tiroiditis autoinmune. Se encontraron

niveles séricos de Se disminuidos en la

10
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tiroiditis de Hashimoto y especialmente en la
enfermedad de Graves. Dos revisiones
sisteméaticas han evaluado los ensayos
controlados entre pacientes con tiroiditis
autoinmune e informan que la
suplementacion con selenio disminuye los

autoanticuerpos tiroideos circulantes.

El selenio mejora la actividad de las
células reguladoras CD4 + / CD25 FOXP3 y
T al mismo tiempo suprime la secrecion de
citocinas, evitando asi la apoptosis de las
células  foliculares 'y  proporcionando
proteccion contra la tiroiditis. Dosis de
suplemento: 100 pg de Se/d; las mujeres
estaran bien con 50 pg de Se/d. Los
suplementos de Se de 200 pg/d efectos
toxicos (alopecia, dermatitis, carcinoma de

células escamosas). (10)
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Tabla 1. Diagrama de flujo para el tratamiento del hipertiroidismo. Fuente propia

Tratamiento del hipertiroidismo

Ablacién con
radioyodo

Diagnostico
bioquimico

TSH <0.4 mul /L.
FT4 disminuida

12 linea enfermedad de Graves.
Iniciar metimazol:carbimazol
VO(6:10)

-5-10 mg/dia, si 1-1.5 veces T4
libre.

-10-20 mg/dia, si 1.5-2 veces T4
libre.
-30-40 mg/dia, si 2-3 veces T4
libre.
Sinergia +KI 38mg
Iniciar Propiltiouracilo:
- 50-150 mg cada 8h;

De eleccién en el embarazo hasta
la semana 16, cambio a Metimazol.

CBZ:750 pg/kg/dia (1m- 11 a), 30
mg al dia (12-17 a)

Tormenta tiroideaa: PTU 500-1000
mg carga, luego 250 mg cada 4 h,

cambiar metimazol 60-80 mg/dia.+
200 mg / dia Kl solucién de lugol.

12 linea parabocio y
adenoma toxico.
Preparacién con
tionamida, suspender 3
dias antes y con

3-bloqueadores.

Actividad fija baja se
administra a 9.9 mCien
tiroides <40 g.

Actividad fija alta a 14.9
mCi en tiroides 40 a 80 g.

metimazol 2.5-20mg/dia

propiltiouracioalo 50-
100mg/dia

Mantenimiento

Monitoreo al mes,
posterior 2-3 meses.

Valorar Logro a los 12-
18 meses:

y

Mensual, T4y
TSH.

Control

Persistencia del
hipertiroidismo >6
meses.

Repetir 1.5 veces la
dosis inicial.

— [ Falla)

B-bloqueadores

Propranol por via
oral a dosis inicial
de 40-160 mg
diarios; mantener
entre10 a 60 mg
cada 6 u 8h.

Atenolol (25-100
mg diarios o cada
12h).

Metoprolol (25-50
mg cada 6h)

Tormenta tiroidea:
La infusion de
esmolol 1 mg/kg
durante 30
segundoso; o
labetalol.

Utilizar
bloqueador de
calcio en
asmaticos, IC y
fenomeno de
raynaud.

-Uso en
tiroiditis.

Adicionalmente

inmunomoduladores

Supiemnerntar con
50-100 ug de
Selenio/d genera
efectos

Considerar farmacos no tiamida.

Litio: inhibe organificacién y retiene yodo radioactivo en la tiroides, 300-

450mg VO 3 veces al dia, tormenta.

tratamiento definitivo.

Iniciar nuevo ciclo
con ATD o probar

r

Perclorato: reduce el yodo intratiroideo, adyuvante en tirotoxicosis
inducida por amiodarona tipo 1, <1g en 2-4 tomas.

| | Colestiramina: inhibe el reciclaje hormonal, actuando en la circulacién
enterohepatica, 4g VO 2-4 veces al dia. Se utiliza en hipertiroidismo
inducido por contraste y tormenta tiroidea.

Corticosteroides: reducen la conversién de T4 a T3, tormenta tiroidea,
cirugia y oftalmopatia de Graves. Hidrocortisona generalmente se
administra como una carga intravenosa de 300 mg, seguida de 100 mg

cada 8 horas o dexametasona 8 mg/dia.

En caso de remision, control
en 1-3 meses por los primeros
6 meses.

11

No
tionamidas

Cirugia

Bocios grado IlI- IV con
sintomas compresivos.

Nédulos tiroideos
concomitantes
sospechosos o malignos.

Hiperparatiroidismo
concurrente que requiere
cirugia.

Oftalmopatia tiroidea
moderada a grave que no
pueden ser tratados con
farmacos antitiroideos.

Preferencia del paciente.
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DISCUSION

Medicamentos con accién antitiroidea, no

tionamidas.

El litio inhibe el acoplamiento de
residuos de yodotirosina evitando la sintesis
de T4 y T3, probablemente mediante la
inhibicion de la accion de la TSH en el
segundo sistema mensajero del monofosfato
de adenosina ciclico (cAMP), como segundo
mecanismo de accion inhibe la liberacion de
la hormona tiroidea desde la célula folicular.
La dosis de litio es de 300-450 mg por via
oral cada 8 horas. Los sintomas de toxicidad
leve (nivel de litio 1.5-2 mEq / L) incluyen
nauseas, vomitos, diarrea, temblor de manos
y somnolencia, mientras que los sintomas de
toxicidad moderada (nivel 2 —2.5 mEq / L)
incluyen espasmos mioclonicos, nistagmo,
disartria, ataxia y confusion. Los sintomas
toxicos graves (nivel> 2.5 mEq / L) son
insuficiencia renal, alteracion de la
conciencia, convulsiones, coma y muerte.
(16)

El yodo de Lugol ejerce su efecto
principalmente a través del efecto
autorregulador Wollf-Chaikoff de inhibir la
yodacion de tiroglobulina. Tiene el beneficio
adicional de reducir la vascularizacion de la
glandula tiroides, por lo tanto el riesgo de

sangrado en la tiroidectomia.  Se

12
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administraron 120 mg de yoduro (5 gotas de
solucién de Lugol tres veces al dia) a ocho
pacientes con hipertiroidismo y descubrieron
que la secrecion de T4 disminuia 12 horas
después de la administracion, alcanzaba un
efecto de meseta dentro de 3.5 a 6 dias. Un
estudio retrospectivo previo mostré el
beneficio de KI como terapia adyuvante del
tratamiento con yodo radioactivo (RAI). El
KI (alrededor de 250 mg / dia) se administro
una semana después de la terapia con RAI y
ayudd a acortar la duracion del
hipertiroidismo. El yodo tiene algunos
efectos secundarios leves, como erupcion
cutanea, fiebre farmacologica, sialoadenitis,
mucositis,

conjuntivitis, vasculitis y

granulocitosis eosinofilica leucemoide. (17)

El Perclorato, es el anion
disociado de las sales de perclorato, tiene una
vida media de aproximadamente 6 a 8 horas.
Inhibe la absorcion de yoduro en la glandula
tiroides al unirse competitivamente con NIS y
también tiene la capacidad de descargar yodo
de la glandula tiroides, reduciendo el yodo
intratiroideo. Se utiliza como tratamiento
adyuvante de la tirotoxicosis inducida por
amiodarona tipo 1 (AIT tipo 1) (18)

La Colestiramina es un
secuestrante de 4cidos biliares. Las hormonas

tiroideas normalmente se metabolizan en el
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higado, donde se conjugan con glucurénido y
sulfato y se excretan en la bilis. Los estados
tirotoxicos se caracterizan por un aumento
significativo de la circulacion enterohepética
de las hormonas tiroideas. La colestiramina
reduce estos niveles hormonales aumentados
al unirse a ellos e interferir con la circulacion
enterohepética y el reciclaje de la hormona
tiroidea, lo que resulta en una mayor

excrecion fecal.

La dosis habitual de colestiramina es
de 4 gramos por via oral dos o cuatro veces al
dia. Los efectos secundarios comunes de la
colestiramina son flatulencia y estrefiimiento.
(12)

Corticosteroides:  Reducen la
conversion de T4 a T3 y la liberacion de
hormona tiroidea desde la célula folicular. Su
utilidad terapéutica comprende la preparacion
rapida de cirugia de tiroides emergente, asi
como tratar y dificultar la progresion de la
oftalmopatia establecida asociada con la
enfermedad de Graves. La hidrocortisona
generalmente se administra como una carga
intravenosa de 300 mg, seguida de 100 mg
cada 8 horas, y la dexametasona 8 mg / dia se
puede usar alternativamente en el tratamiento
de la tormenta tiroidea. Los efectos
secundarios pueden incluir aumento de la

glucosa en sangre, aumento de la presion

13
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arterial 'y supresion de la respuesta
inmunoldgica. (19)

CONCLUSIONES

El tratamiento con antitiroideos es
de  eleccion  para  pacientes  con
hipertiroidismo. A largo plazo podemos ver
pacientes con mas de 15 afios en tratamiento

con tionamidas eutiroideos.

La dosis equivalente de carbimazol:
metimazol se consigue con la relacion 10:6.
La pauta actual de manejo se rige bajo el
método de titulacion. La adicion, en casos
refractarios a ATD, de KI junto con
metimazol diariamente, resulta en un mejor
control. Los 90 dias posteriores al inicio de
ATD hay que permanecer hipervigilantes
ante agranulocitosis 'y hepatotoxicidad,
aunque poco frecuentes, conllevan alta

morbimortalidad.

Para evaluar el tratamiento, la
prueba de TSH puede permanecer suprimida
por meses, por lo que la medicion de T4 libre
se debe realizar al mes y posteriormente 2-3
meses, con opcidn a descontinuar las tiamidas
en caso de remisién después de 12-18 meses.
Recordar en la toma de decision: el gran
indicador que representa la relacion T3/FT4
alta, traducido como enfermedad activa.

Atenuar los sintomas 3 adrenérgicos, es de

Vol 8 - No 2 - 2023



vital importancia ya que la principal
complicacion del hipertiroidismo son los
eventos cardiovasculares. EI propranol por
via oral en una dosis de 10 a 60 mg cada 6 u
8 horas, expone excelentes resultados por sus
propiedades farmacocinéticas.

El selenio esta fuertemente
involucrado en la tiroiditis de Hashimoto,
enfermedad de Graves, Oftalmopatia tiroidea.
Suplementar con 50-100 pg de Se/d genera

efectos inmunomoduladores.

Existen decenas de farmacos
vinculados con el hipertiroidismo, ademas de
los ya mencionados, los mas importantes son:
litio que inhibe organificacién y retiene yodo
radioactivo en la tiroides, perclorato que
reduce el yodo intratiroideo, adyuvante en
tirotoxicosis inducida por amiodarona tipo 1,
colestiramina que inhibe el reciclaje
hormonal, se utiliza en hipertiroidismo
inducido por contraste y corticosteroides que

reducen la conversion de T4 a T3.

Dado que cada una de las
modalidades de tratamiento tiene
limitaciones y consecuencias adversas Unicas,
los médicos deben estar familiarizados con
las evidencias actuales, ventajas y
desventajas de cada terapia para asesorar

mejor a los pacientes.

14
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La investigacion centrada en el
desarrollo de nuevas terapias que aborden la
disfuncion inmune asociada a la glandula
tiroides es indispensable para mejorar las
opciones de tratamiento. El objetivo clave en
este contexto es inmunomodular sin aumentar
la susceptibilidad a la infeccion, asi como
reemplazar la funcion fisioldgica hormonal,
evitando el riesgo cardiovascular 'y

osteoporosis.
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