El hipotiroidismo es el sindrome clinico y bioquimico resultante de una disminucion
de la produccién hormonal de la glandula tiroide. El hipotiroidismo primario se
debe a una enfermedad intrinseca del tiroides y se caracteriza por presentar
valores disminuidos de tiroxina (T4) con concentraciones elevadas de tirotropina
(TSH).

El tiroides es el principal responsable del control metabdlico en el organismo.
Libera hormonas capaces de aumentar la sintesis proteinica en los tejidos y el
consumo de oxigeno tisular y es imprescindible en el crecimiento y el desarrollo
fetal.

Hipotiroidismo central: EI hipotiroidismo central es una causa rara de
hipotiroidismo ocasionada por una insuficiente estimulacion de una glandula
tiroidea normal, dicho estado puede deberse a una disfuncion en la hipdfisis
(hipotiroidismo secundario) o a una alteracion hipotalamica (hipotiroidismo
terciario), y generalmente es sugerido por concentraciones bajas de hormonas
tiroideas con TSH inapropiadamente baja o normal. Las causas del hipotiroidismo
central son multiples; sin embargo, considerandolo en forma practica el resultado
final es el mismo: disminucion de la liberacion de TSH biol6gicamente activa.
Resistencia a hormonas tiroideas: Las manifestaciones clinicas de resistencia a
hormonas tiroideas dependen del tipo de mutacion. La mayoria de los pacientes
tiene una mutacion en el gen del receptor de hormona tiroidea beta (TR-beta) con
lo que se interfiere en la capacidad de responder normalmente a la T3. También
puede haber hipertiroidismo si la resistencia es mayor en el eje hipotalamo-

hipofisario y no asi en el resto de los tejidos.

Hipotiroidismo primario: El hipotiroidismo primario representa 99% de los casos
de hipotiroidismo. La tiroiditis de Hashimoto es la primera causa de hipotiroidismo
primario en las zonas del mundo donde el aporte dietético de yodo es suficiente;
su incidencia media es de 3.5 casos por cada 1000 personas por afio en mujeres y
en los hombres de 0.8 casos por 1000 personas por afio, con un pico entre la
cuarta y sexta décadas de la vida. La alteracion en la sintesis de hormonas
tiroideas se debe a la destruccion apoptética de las células tiroideas por un

trastorno autoinmune, lo cual es caracterizado por la infiltracion linfocitaria de la



tiroides, anticuerpos antitiroideos circulantes (anti-TPO en 90-95% vy
antitiroglobulina en 20- 50%) y la asociacion con otras enfermedades autoinmunes.
La autorreactividad contra antigenos tiroideos puede estar mediada por linfocitos
Thl o Th2, con predominio de los Thl, con una intensa infiltracion inflamatoria que
conduce a la destruccion de la glandula, aunado a esto disminuye la actividad de
linfocitos reguladores. Existe una relacién negativa entre linfocitos reguladores y
linfocitos Thl7, los que aparentemente estan aumentados en los trastornos
autoinmunes tiroideos y sobre todo en la tiroiditis de Hashimoto. Las células Th17
ejercen su efecto patogénico a través de la liberacion de IL-17, IL-17F e IL-22, con
lo que se induce la sintesis de quimiocinas y citocinas proinflamatorias en las
células residentes. El hipotiroidismo puede manifestarse como parte del sindrome
autoinmune poliglandular tipo Il, en asociacion con el halotipo de HLA DRQ1*0201
(asociado con DR3), en forma de enfermedad tiroidea autoinmune en 69 a 82% de
los pacientes.

El espectro clinico es muy amplio y esta condicionado por tres factores
fundamentales: las dos grandes acciones generales de las hormonas tiroideas
(consumo de oxigeno y efectos termogénicos), la intensidad del déficit
hormonal y la edad del individuo en el momento de instaurarse el déficit. Asi,
todos los pacientes presentaran un grado variable de astenia y de letargia
(disminucién del consumo de oxigeno), de intolerancia al frio (reduccion de la
termogenia) y retraso en el crecimiento y desarrollo psicomotor en la infancia y
adolescencia. Pero, ademas, todos los 6rganos, aparatos y sistemas organicos

estan afectados.

El diagndstico de la forma completa de hipotiroidismo del adulto es facil de
establecer clinicamente por poco que se tenga en cuenta esta posibilidad. No

obstante, es curioso que una enfermedad con una sintomatologia tan clara



pueda persistir durante afos sin diagnosticarse o bien confundirse con otros
procesos. En las formas poco avanzadas o paucisintomaticas, el diagndstico
clinico es mas dificil, por lo que la enfermedad a menudo pasa inadvertida. Las
formas asintomaticas del hipotiroidismo latente sb6lo se pueden descubrir
mediante las pruebas de laboratorio.

El diagndstico del hipotiroidismo del recién nacido y del nifio suele ser dificil de
establecer por los datos clinicos en las fases iniciales. No obstante, si el
pediatra esta atento y conoce bien el problema, puede captar un dato guia que
conduzca al diagnoéstico. En el caso del hipotiroidismo neonatal se ha
producido un avance decisivo con la determinacion sistematica de la T. 0 la
TSH en el recién nacido.

La determinacion mas util para el diagndstico del hipotiroidismo primario es la
TSH basal, que esta invariablemente elevada en esta afeccion. En la
actualidad, la solicitud de la T4 libre suele acompafar la de la TSH basal para
establecer el diagnostico de hipotiroidismo. La determinacion de la T. total no
aporta ventaja alguna sobre la de la TSH y la T. libre ante esta sospecha
diagndstica, y todavia menos ventaja tiene la de la Ts, ya que en ocasiones la
Ts sérica esta poco disminuida o es normal, debido a una relativa mayor
secrecion de esta hormona o0 a una superior conversion periférica de Ts en Ta.
Cuando ante un caso inequivoco de hipotiroidismo con disminucion de la

T. libre la TSH es normal o baja, deben ponerse en marcha las exploraciones
necesarias para diagnosticar un posible hipotiroidismo secundario o terciario.
La realizacion de otras pruebas tiroideas raras veces esta indicada. El estudio
de la presencia en el suero de anticuerpos antitiroideos es una exploracién
valida para establecer el diagnéstico de tiroiditis autoinmune como etiologia del
hipotiroidismo. La gammagrafia tiroidea no esta indicada en el hipotiroidismo
del adulto. En cambio, en la hipofuncion tiroidea del recién nacido y del nifio, la
gammagrafia tiroidea puede aportar informacion diagndstica adicional en el

caso de haber localizaciones ectépicas del tiroides.



Esta bien establecido que pacientes con concentraciones de TSH superiores a 10
mu/L deben ser tratados. Se prefiere el tratamiento con levotiroxina sintética
(tetrayodotiroxina) en vez de triyodotiroxina. En el primer caso el organismo
controla la conversion de T4 a T3 evitando asi las complicaciones por exceso de
T3. La meta del tratamiento es restaurar la funcion tiroidea evaluada con
concentraciones de TSH, disminucién del tamafio del bocio y ausencia de
sintomas.1 La dosis inicial de levotiroxina debe estar en relacion con la edad,
arritmia cardiaca o enfermedad coronaria. En pacientes jovenes y en adultos
sanos, sin comorbilidades, puede iniciarse con una dosis de 1.6-1.8 pg/kg de peso
cada 24 horas. En pacientes ancianos es prudente iniciar con dosis de 25-50
Mg/dia y aumentar cada 1-2 semanas hasta que se normalicen las
concentraciones de TSH. La vida media de la levotiroxina es de siete dias. Se
absorbe principalmente en el yeyuno, cerca de 70% con el estbmago libre de
alimentos. Idealmente deben ingerirse 30 minutos antes del desayuno. Con los
alimentos se reduce la absorcibn a 40%. El calcio, suplementos de hierro,
antiacidos, blogueadores de bomba de protones, anticonvulsivos y los alimentos,
aumentan los requerimientos de levotiroxina. El 35% de la T4 se convierte en T3y
40% se convierte en T3 reversa. Combinacion de terapia con T3y T4: no es la
terapia de eleccion bajo la premisa de que en individuos sanos 80% de la T3
circulante proviene de la conversion periférica de la T4 secretada por la glandula,
por lo que al administrar levotiroxina solamente la conversion periférica a T3 se
ajusta de acuerdo con las necesidades de cada tejido en particular; sin embargo,
alrededor de 25-32% de los pacientes con hipotiroidismo requieren
concentraciones suprafisiolégicas de T4 para normalizar la concentracién de TSH,
posiblemente para compensar la ausencia de T3 secretada por la glandula tiroidea.
Quiz& por eso en unos estudios se ha evidenciado que algunos pacientes refieren
mayor bienestar con la combinacion de estas hormonas. A pesar de estos
hallazgos, la combinacién de T3 con T4 no ha mostrado ventajas clinicas claras en

relacién con el tratamiento convencional con levotiroxina sola.



