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La alteracion en el patron de sueio se asocia

a la persistencia de sintomas depresivos en pacientes
hipotiroideos después del tratamiento con LT4

The sleep pattern disturbance may be associated

to the persistence of depressive symptoms

in hypothyroid patients after LT4 treatment

José Bonet! e Inés Manzanos®

Introduction: Given the frequent association between thyroid hormones and emotional
symptoms, the aims of this research were to check the occurrence of depressive symptoms in
patients with primary hypothyroidism, to study the reversibility of such symptoms after LT4
treatment and to evaluate the existence of predictive symptoms of response/no-response to LT4
only treatment. Methods: 70 primary hypothyroidism female patients (TSHmean: 16 uU/moOl)
were assessed with Beck Depression Inventory (BDI).They were all treated solely with LT4. TSH
value was tested after treatment and patients who had previously shown depressive symptoms
were re-assessed with BDI. Results: 51.4% showed depressive symptoms prior to treatment
(TSH: 20.1 uU/ml SE: 4.7; BDI: 23.8 SE: 1.1), 75% of those patients showed no symptoms
after LT4 treatment (TSH: 1.63 uU/ml SE: 0.28; BDI: 8 SE: 1), but in the remaining 25% those
symptoms persisted (TSH: 1.25 uU/ml SE: 0,29; BDI 24 SE: 2). Sleep disturbance, item 16, is
the only factor with significant persistence (p. > 0.045) after treatment. Conclusions: 51.4%
of the hypothyroidism patients showed depressive symptoms; hypothyroidism treatment was
adequate to normalize TSH values in all the cases and to reverse depressive symptoms in 75%
of them while 25% remain with depressive symptoms. Within this group, the persistence of sleep
disturbance could be considered to be a predictive, no-response symptom and would point to the
need to re-evaluate diagnosis and to consider the addition of another treatment.
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Introduccién

Desde hace décadas es conocida la relacién
entre hipotiroidismo y los estados de dnimo
depresivos. En 1888 The Committee Of Clinical
Society of London reportaba que el 36% de los
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pacientes con mixedema presentaban también
“sintomas de insania™'; en 1949, Asher describe esta
misma asociacion y la llama “Locura mixedemato-
sa” afirmando que dichos sintomas revierten con
la correccién del hipotiroidismo?. Descripciones
posteriores y el uso de metodologia estandarizada

2 Centro de Endocrinologia y Metabolismo, Junin (BA). Argentina.
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como test psicoldgicos y escalas psiquidtricas para
la deteccion de depresion, hicieron que las observa-
ciones fueran mds objetivas y certeras; hoy en dia,
algunos autores consideran que el hipotiroidismo
puede ser una causa reversible de depresion’. La
Medical Guidelines for Clinical Practice for the
Evaluation and Treatment of Hyperthyroidism
and Hypothyroidism publicada por la American
Association of Clinical Endocrinologists, estable-
ce que el diagnéstico de hipotiroidismo clinico o
subclinico debe ser considerado en cada paciente
con depresion®.

Boswell, en una reciente revision, informa que
la prevalencia de sintomas depresivos en pacientes
hipotiroideos es cercana al 50%, y la prevalencia
de hipotiroidismo en poblacién psiquidtrica lo es
del 8%?°. Otros autores reportan un rango mayor
que abarca del 8 al 17% de hipotiroidismo en pa-
cientes con episodios depresivos®. Esta relacion se
incrementa cuando se asocia hipotiroidismo con
depresion refractaria, Howland reporta un 52% de
hipotiroidismo subclinico en dicha poblacién’. La
presencia de anticuerpos antitiroideos también se
asocia a sintomas depresivos en un 20%, cifra de
relevancia si la comparamos con el 5-10% que se
encuentran en poblacion general®”.

La sintesis y secrecién de las HT, tiroxina (T4) y
triiodotironina (T3), por la glandula tiroides esta
regulada por un mecanismo de retroalimentacién
negativa que involucra la secrecién y liberacion
hipotalamica de TRH (hormona liberadora de ti-
rotrofina) y de TSH (tirotrofina) hipofisaria, cons-
tituyendo asi el eje hipotdlamo hipéfiso (pituitario)
tiroideo (HPT). La glandula tiroides sintetiza y
libera T4 en mayor proporcién, pero T3 es la hor-
mona bioldgicamente activa; la conversiéon de T4
a T3 es llevada a cabo por enzimas llamadas deio-
dinasas que se encuentran en los érganos diana'’.

La accidén de las hormonas tiroideas (HT) en el
cerebro, es esencial para su maduracién y desarro-
llo, regulando la citoarquitectura, crecimiento, si-
naptogénesis y migracién neuronal; como también
para la funcién cerebral durante toda la vida. Esta
accion de las HT, en el cerebro estd controlada por
un mecanismo regulatorio muy eficiente que invo-
lucra, la secrecion tiroidea de T4 y T3, su transporte
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hacia el cerebro, la conversién de T4 a T3 intrace-
rebral y la unién al receptor nuclear para T3 (TR3)
que se encuentra ampliamente distribuido en el
SNC: corteza cerebral, hipocampo, amigdala, nicleo
accumbens, cerebelo, cuerpo estriado, bulbo olfato-
rio, hipotalamo, hipo6fisis, retina y oido interno'>'%.

El HPT despierta un gran interés en la bio-
logia de la depresién, como en su respuesta a los
tratamientos con drogas antidepresivas, dado que
las HT incrementan la neurotransmisiéon seroto-
ninérgica por reduccion de la sensibilidad de los
receptores 5-HT1a en el drea del rafe, aumentan la
sensibilidad de los receptores 5-HT2 en la corteza
cerebral, y aumentan la sintesis y liberacién de
receptores 5 HT en hipocampo y corteza cerebral.
También estimulan la actividad de los receptores
adrenérgicos, aumentando su densidad y sensibili-
dad; a su vez las catecolaminas liberadas estimulan
la conversién de T4 a T3%.

El mecanismo fisiopatolégico entre depresion
e hipotiroidismo, ha sido estudiado desde hace
mucho tiempo aunque atn no estd esclarecido
totalmente. En el hipotiroidismo se ha reportado
una disminucién de la neurotransmisién serotoni-
nérgica y de la conductibilidad adrenérgica'*'>'6. A
su vez en los pacientes depresivos, se encuentra una
disminucién de la transtiretina (TTR), proteina que
transporta a las HT en el LCRY. Otros estudios de-
mostraron que la administracion de HT incremen-
tarfa la expresion del factor neurotréfico del cerebro
(BDNF) hipocampal'®. Es conocido también que el
TRH tiene, ademds de su accidn sobre el HPT, un
efecto antidepresivo central extrahipotalamico®.

Los sintomas depresivos en los pacientes hipo-
tiroideos son revertidos en la mayoria de los casos
cuando se restaura el estado de eutiroidismo, por
ello el tratamiento con HT fue postulado, con
diferentes resultados, como tratamiento tinico o
como potenciador del tratamiento antidepresivo.
De acuerdo con The National Academy of Clinical
Biochemistry Guidelines el tratamiento recomen-
dado para el hipotiroidismo es la monoterapia con
Levotiroxina (LT4) a razén de 1,6 ug/kg/dia consi-
derando como 6ptimos los valores de TSH 0.5-2.0
uU/ml post tratamiento®.

El objetivo de este trabajo fue: 1) Comprobar la
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presencia de sintomas depresivos y su relaciéon con
los valores de TSH en pacientes con hipotiroidismo
primario; 2) Estudiar la reversibilidad de los sinto-
mas depresivos luego del tratamiento del hipotiroi-
dismo con LT4 como tnica droga y 3) Evaluar la
existencia de sintomas que pudieran ser predictores
de la respuesta /no respuesta al tratamiento.

Método

El estudio se realiz6 en el Centro de Endocrino-
logia y Metabolismo de la ciudad de Junin (Bs.As.)
Argentina, sobre una muestra de 70 mujeres (edad
45,5 anos ES 1,5) con hipotiroidismo primario que
posterior al diagndstico fueron tratadas con Levoti-
roxina a razén de 1,6 ug/kg/dia durante un periodo
no menor a 6 meses. Se considerd hipotiroidismo
primario a TSH: > 5.00 uU/ml (Quimioluminis-
cencia). Ninguna de las 70 pacientes presentaba
enfermedad psiquidtrica previa al diagndstico del
hipotiroidismo, tampoco recibian medicacién
antidepresiva o que pudiera alterar los resultados
de la muestra, el tratamiento del hipotiroidismo
fue realizado solamente con Levotiroxina y no se
agregd tratamiento antidepresivo en ningtn caso.

Los sintomas depresivos se evaluaron mediante
el Cuestionario para Depresiéon de Beck (BDI). El
BDI es un cuestionario de auto administracién
que consta de 21 items, en cada uno de los cuales
se debera elegir aquella frase entre un conjunto
de cuatro alternativas, siempre ordenadas por su
gravedad, que mejor se aproxime al estado del
paciente durante la dltima semana incluyendo el
dia en que completa el inventario. Cada item se
valora de 0 a 3 puntos en funcién de la alternativa
escogida. La puntuacion total de los 21 items varia
de 0 a 63 puntos. En el caso de que se elija mas de
una alternativa en un item dado, se considera s6lo
la puntuacién de la frase elegida de mayor grave-
dad; el item 19, Pérdida de Peso, sélo se valora si
el paciente indica no estar bajo tratamiento para
adelgazar, en el caso de que lo esté, se otorga una
puntuacién de 0 puntos. Se consider6 presencia de
sintomas depresivos a BDI > 17 puntos®"*.

El estudio se realiz6 en 2 etapas. Primera etapa:
Se administré el BDI a 70 pacientes hipotiroideas
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previo al tratamiento del hipotiroidismo, Segun-
da etapa: Se retomé el BDI a las pacientes que
hubieran presentado sintomas depresivos en la
primera parte del trabajo, luego del tratamiento del
hipotiroidismo durante un periodo no menor a 6
meses y se determiné en valor de TSH en todas las
pacientes pre y post tratamiento.

Para saber si alguno/s de los sintomas depre-
sivos en los pacientes hipotiroideos que estaban
deprimidos pretratamiento podrian ser predictores
de la persistencia de depresiéon post tratamiento
con levotiroxina, es que se extrajeron, los items
que mds puntuaron en el BDI pre tratamiento y se
compar6 a estos mismos items post tratamiento
del hipotiroidismo. Se consideré que la persistencia
significativamente alta de alguno de estos sintomas
post tratamiento, y presentes en el pretratamiento,
podria ser un indicador o predictor temprano de
respuesta o no al tratamiento.

Para el andlisis estadistico se utilizaron la Prue-
ba de Mann Whitney U Test, Test de Wilcoxon, los
resultados se expresan en media + ES, mediana +
DS se considerd significativa p: 0,005.

Resultados

En una muestra de 70 mujeres (edad 45,5 afios
ES 1,5) con hipotiroidismo primario (TSH = 16,7
uU/ml, ES 2,5) se evalud la presencia de sintomas
depresivos mediante el BDI (media 17 p ES 1,1).
Se encontré que 36 pacientes (51,4%) presentaron
sintomas depresivos (BDI 23,8 ES 1,1; TSH: 20,1
uU/ml ES 4,7; Edad 45 afos ES 2,0) y que en 34
pacientes (48,6%) no los presentaron. (BDI: 9,7
ES 0,6; TSH: 13,0 uU/ml ES 1,2; Edad: 46 afios ES
2.2) (Tabla 1).

Luego del tratamiento del hipotiroidismo pri-
mario se retom¢ el BDI a las 36 pacientes que pre-
sentaron sintomas depresivos en la primera parte
del trabajo (TSH post tratamiento 1,54 uU/ml ES
0,22) y comprobamos que 27 pacientes (75%) no
presentaron sintomas depresivos, (BDI: 8 p ES 1;
TSH: 1,63 uU/ml ES 0,28; Edad 46 afios ES 2) y
que en 9 pacientes (25%) estos sintomas persistian
(BDI 24p. ES 2; TSH: 1,25 uU/ml ES 0,29; Edad 41
anos ES 2) (Tabla 2).
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Tabla 1. Resultados de 70 pacientes hipotiroideos antes del tratamiento con LT4

Deprimidos No deprimidos Total p*
n: 36 (51,4%) n: 34 (48,6%) n: 70 (100%)
media media media
TSH uU/ml 20,1 ES 4,7 13,0ES 1,2 16,7 ES 2,5 0,805
BDI puntos 23,8 ES 1,1 9,7 ES 0,6 17 ES1,1 < 0,001
Edad afos 45 ES2,0 46 ES2,2 45,5ES 1,5 0,800
*Mann Whitney U test.

Tabla 2. Resultados post tratamiento de los pacientes deprimidos pre tratamiento del hipotiroidismo

Deprimidos No deprimidos Total p*
n: 9 (25%) n: 27 (75%) n: 36 (100%)
media media media
TSH Uu/ml 1,25 ES 0,29 1,63 ES 0,28 1,54 ES 0,22 0,858
BDI puntos 24 ES2 8ES1 12ES 1 < 0,001
Edad afios 41 ES 4 46 ES 2 45ES 2 0,428
*Mann Whitney U Test.

Tabla 3. Items mas frecuentes encontrados en BDI de pacientes deprimidos pre y post tratamiento del hipotiroidismo

Items Deprimidos pretratamiento (n: 36)
media mediana d.s.
Indecisién 1,66 2 0,96
Dific. en el suefio 1,55 1,5 1,02
Cansancio 1,55 1 0,91
Libido 1,83 2 0,97

*Test de Wilcoxon.

Los items del BDI que mds puntuaron en las
36 pacientes que presentaron sintomas depresivos
pre tratamiento fueron: Estado de 4nimo (item 1),
Indecision (item 13), Dificultad en el suefio (item
16), Cansancio, (item 17) y Alteracién de la libido
(item 21). En las 9 pacientes con sintomas depre-
sivos post tratamiento los items que persistian
fueron: Estado de 4nimo (item 1), Autoacusacién
(item 8), Indecisiéon (item 13), Dificultad en el
suefo (item 16), Cansancio, (item 17) y Libido
(item 21). En la Tabla 3, vemos el andlisis y la com-
paracién de los sintomas persistentes; siendo el
item dificultad en el sueno, el dnico que logra una
diferencia significativa (p < 0,045).
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Deprimidos post tratamiento (n: 9) p*
media mediana d.s.
0,77 2 1,23 <0,4352
2,22 3 1 <0,04545
1,77 1 1,01 <0,7442
2,00 1 1,13 <0,3491
Discusion

En nuestra muestra de 70 mujeres con hipoti-
roidismo primario se observé un alto porcentaje
de pacientes con sintomas depresivos (51,4%),
resultado que coincide con la literatura internacio-
nal, que viene estudiando desde hace muchos afios
esta relacién, No se encontré correlacién entre los
valores de TSH vy la presencia o no de los sintomas
depresivos.

En la segunda parte del trabajo, luego del tra-
tamiento del hipotiroidismo con LT4, en dosis
adecuadas, y durante un tiempo no menor a 6
meses, se analiz6 a los pacientes que presentaron
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sintomas depresivos en la primera parte del tra-
bajo, y se encontré que la mayoria, (75%) de las
pacientes, no presentaron sintomas depresivos. Por
lo cual se deduce que el tratamiento sugerido para
el hipotiroidismo con T4 como unica droga fue el
adecuado para normalizar los valores de TSH en
todos los casos, como para mejorar los sintomas
depresivos en un alto porcentaje. Podemos pensar
que la LT4 que llega al cerebro, produce su accién
sobre el hipotalamo e hipdfisis, y también ejerce
una accion directa, moduladora, o indirecta sobre
los mecanismos neurales que desencadenaron los
sintomas depresivos, porque la mayoria de las pa-
cientes no los presentaron mds.

Pero de este grupo queda un 25%, en los que si
bien se normalizaron los valores de TSH, las pacien-
tes permanecieron con sintomas depresivos luego
del tratamiento; mds aun, no se produjo ningin
descenso en los valores totales del BDI. Entonces, el
mecanismo de retroalimentaciéon de las HT sobre el
eje tiroideo funciond correctamente para normali-
zar los valores de TSH pero no para los mecanismos
que desencadenaron los sintomas depresivos.

Para intentar explicar estos hechos podemos
conjeturar varias eventualidades. En primer lugar,
que exista una comorbilidad entre el Hipotiroidis-
mo y el Trastorno Depresivo Mayor, que acorde
a la literatura el porcentaje de hipotiroidismo en
pacientes con TDM es entre 8-17%%*. Haggerty
sugiere que en pacientes en los que coexistan hipo-
tiroidismo con TDM los valores de TSH deberian
estar, luego del tratamiento con LT4, por debajo
de 3 uU/ml, ya que considera que los sintomas
depresivos tienen relaciéon con el valor de TSH*.
En nuestros pacientes los valores de TSH post
tratamiento, tanto en los que presentan sintomas
depresivos como en los que no los presentan, se
encontraron por debajo de los 3 uU/ml propuestos,
por lo cual decimos que no es el valor de TSH lo
que determind la persistencia de los sintomas en
estos pacientes.

Krausz estudié la perfusién cerebral medida
por SPECT comparando pacientes hipotiroideos y
con TDM antes y después de sus respectivos trata-
mientos, con LT4 para hipotiroidismo y con IRSS
o Triciclicos para la depresion y concluyen que los
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sintomas afectivos en el hipotiroidismo estarian
mediados por circuitos cerebrales diferentes a los
de la depresiéon mayor?®.

Para entender esto es importante tener en
cuenta la muy ajustada regulacién de las HT en el
cerebro, dado que difiere en algunos aspectos de la
regulacion periférica. En el cerebro los mediadores
que regulan la accién en el feed-back sobre el eje
hipotdlamo hipofisario no son exactamente los
mismos que actdan en otros circuitos cerebrales,
como la amigdala o el hipocampo, directamente
involucrados en la regulacién afectiva. El me-
canismo aceptado actualmente para regular la
disponibilidad de T3 cerebral considera que la T4
atraviesa la barrera hematoencefdlica mediante
los transportadores de membrana MCT8 (Mo-
nocarboxylate Transporter 8) que transporta T3 y
T4; y OATP (Organic Anion Transporter Protein)
que transporta solamente T4. Esta, luego es cap-
tada por células de la glia: astrocitos y tanicitos en
donde es desyodada a T3 por accién de la enzima
deiodinasa tipo 2 (D2) mientras que en la periferia
esta deiodinacién ocurre en el citoplasma celular
y basicamente a expensas de la deiodinasa tipo 1
(D1). La T3 formada en la glia llegaria luego a las
neuronas fundamentalmente a través del transpor-
tador MCTS8, aunque existen otros transportadores
que también se expresan en la membrana neuronal.
La T3 que llega al hipotédlamo y a la hipéfisis pro-
viene de los tanicitos, mientras que la que llega a las
neuronas del hipocampo, amigdala, corteza frontal
proviene tanto de los tanicitos como de los astro-
citos'?. Estos caminos diferenciados, harian posi-
ble conjeturar que alteraciones en el transporte,
pudieran estar originando respuestas diferentes en
hipotdlamo-hipdfisis que en otras areas cerebrales,
fundamentalmente las relacionadas con el sistema
limbico, y por lo tanto con sintomas afectivos**’.

También se ha conjeturado que isoformas de
D2 pudieran generar respuestas diferentes. Se ha-
116 una alta expresién del RNA mensajero de D2
en corteza cerebral, hipocampo, amigdala, sistema
limbico y cerebelo, ademas, recientemente se iden-
tificaron 2 polimorfismos en el gen de D2*. En
resumen, cambios sutiles en la actividad de estos
polimorfismos podrian tener un fuerte impacto
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en la disponibilidad de T3 cerebral en los circuitos
vinculados con la sintomatologia afectiva en forma
diferente a la del hipotdlamo-hipdfisis.

Los receptores para T3 (TR3) se encuentran
ampliamente distribuidos en el cerebro y existen
varias isoformas de los mismos (TRa, TRDb); no se
conoce la razén de la existencia de varias formas
de receptores, como tampoco su rol fisioldgico.
Experimentos en animales con deficiencias en iso-
formas especificas se ha demostrado que TRB-2 se
encuentra exclusivamente en hipotdlamo, hipéfisis,
retina y oido interno, y es el responsable de la con-
tra regulacion negativa de TRH y TSH; representa
al 10% de los receptores mientras que el TRB-1 estd
localizado en corteza cerebral, hipocampo, ntcleo
accumbens y cuerpo estriado'""®. Esto podria expli-
car la funcién diferente de las HT sobre el eje tiroi-
deo de las dreas del sistema limbico; podria deberse
a una diferencia en la ubicacién y variabilidad en la
funcidn de las isoformas de los receptores®.

Con respecto a nuestro tercer objetivo, la posi-
bilidad de encontrar sintomas precursores o indi-
cadores de respuesta o no respuesta de los sintomas
depresivos al tratamiento que pudieran ser de utili-
dad en la terapéutica temprana, en el andlisis de los
sintomas depresivos, surge una diferencia signifi-
cativa en la persistencia de alteraciones en el suefio
en los pacientes deprimidos pre y post tratamiento.
El item 16 del BDI evalda dificultad en el suefio
en términos generales, e incluye los siguientes sub
items que el sujeto tiene que indicar: 1) Duermo
tan bien como antes; 2) No duermo tan bien como
antes; 3) Me despierto 1-2 h antes de lo habitual
y me cuesta volverme a dormir; 4) Me despierto
varias horas antes de lo habitual y me cuesta volver
a dormir. Podemos decir que se evaltia insomnio, y
alteraciones en el patrén de suefio.

La existencia de trastornos del suefio en sujetos
depresivos es bien conocida, aproximadamente,
el 80% de estos pacientes expresan un deterioro
en la cantidad y en la calidad de su suefio, estas
alteraciones pueden presentarse sélo durante el
episodio depresivo (marcador de estado), anteceder
al episodio clinico (marcador de rasgo) o persistir
luego del tratamiento con antidepresivos; se lo sue-
le considerar como un predictor de recurrencia de
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episodios depresivos, aun sin otra sintomatologia
clinica®®*'.

Si la alteracién del suefio es causa o conse-
cuencia de la depresién®® es un tema intensamente
estudiado y de discusion. El acortamiento de la
latencia de suefio REM en los pacientes deprimi-
dos es el pardmetro de sueno que mds atencion
ha recibido; se lo ha propuesto como un posible
marcador biolégico de la depresiéon®. Estudios
recientes muestran correlacién entre suefio y se-
rotonina, y en trabajos en animales vemos que la
restriccidn crénica del suefio produce cambios en
la neurotransmision serotoninérgica, sistema que,
como habiamos visto, estd involucrado tanto en los
procesos depresivos como en el hipotiroidismo**>.

Tomando estos datos en conjunto nos permiten
conjeturar que la dificultad en el suenio puede estar
asociada con la presencia y persistencia de los sin-
tomas depresivos, y pueden indicar precozmente
cudles pacientes van a necesitar otros tratamientos
adicionales.

Nuestro trabajo representa una muestra peque-
na de pacientes, y son necesarios futuros estudios
de mayor envergadura con foco en el tema del sue-
no para poder constatar este hallazgo.

Conclusion

Un alto porcentaje de los pacientes hipotiroideos
presentaron sintomas depresivos, los valores de
TSH no se relacionaron con la presencia o no de es-
tos sintomas; el tratamiento del hipotiroidismo con
LT4 como unica droga fue eficaz para normalizar
los valores de TSH en todos los casos; de los pacien-
tes que se hallaban deprimidos antes del tratamien-
to, el 75% revirtié su sintomatologia depresiva con
este tratamiento, pero resta un 25% de los casos en
donde los sintomas depresivos persisten. El sintoma
dificultad en el sueno fue el que persistié significa-
tivamente en estos pacientes y se podria considerar
a esta asociacion como un predictor de la falta de
respuesta de los sintomas depresivos. Serfa impor-
tante tener en cuenta la presencia de este sintoma en
la indicacién del tratamiento, dado que nos estaria
indicando que el tratamiento de reemplazo con LT4
solamente no serfa eficaz.
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Resumen

Introduccién: Dada la frecuente asociacion entre hormonas tiroideas y sintomas emocionales,
los objetivos de este trabajo fueron verificar la presencia de sintomas depresivos en pacientes
con hipotiroidismo primario, estudiar su reversibilidad post tratamiento con LT4 y evaluar la
existencia de sintomas predictivos de la respuesta/no respuesta al tratamiento. Métodos: 70
mujeres con hipotiroidismo primario (TSHmedia:16uU/ml) fueron evaluadas mediante el
Cuestionario para Depresion de Beck (BDI), luego del tratamiento del hipotiroidismo se retomé
el BDI a las pacientes que hubieran presentado sintomas depresivos en la primera parte del
trabajo, se determiné TSH en todas la pacientes pre y post tratamiento. Resultados: 51,4% de
las pacientes hipotiroideas presentaron sintomas depresivos (TSH: 20,1 uU/ml, ES: 4,7; BDI:
23,8, ES: 1,1), 75% no presentaron sintoma depresivos post tratamiento con LT4 (TSH: 1,63
uU/ml ES 0,28; BDI: 8,ES: 1), pero en el 25% restante esos sintomas persistieron (TSH: 1,25
uU/ml ES 0,29; BDI: 24, ES: 2). El item 16, Dificultad en el suefio, es el tinico con persistencia
significativa (p > 0,045) post tratamiento. Conclusion: el 51,4% de las pacientes hipotiroideas
presentd sintomas depresivos; el tratamiento con LT4 fue el adecuado para normalizar TSH en
todos los casos y para revertir los sintomas depresivos en el 75% de ellos, mientras que en un 25%
los sintomas permanecieron. Dentro de este grupo, el sintoma dificultad en el suefio fue el que
persistid significativamente y se podria considerar a esta asociacion como un predictor de la falta
de respuesta, esto nos estaria indicando que el tratamiento con LT4 solamente no seria eficaz.

Palabras clave: Depresion, hipotiroidismo, dificultad en el suefio.
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