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Resumen

Contexto: el hipotiroidismo subclinico se define como el hallazgo de un nivel de tirotropina
por encima del limite superior del rango de referencia del laboratorio, asociado a valores
de tiroxina libre y triyodotironina total normales, sin manifestaciones clinicas francas de
hipofuncién tiroidea. En nifios y adolescentes, |a terapia farmacolégica en el hipotiroidismo
subclinico leve no tiene indicaciones bien establecidas.

Objetivo: resaltar los criterios etiolégicos, clinicos y bioquimicos que pueden favorecer la
decision del tratamiento con levotiroxina en hipotiroidismo subclinico en pediatria.

Metodologia: mediante la revision de la literatura, se buscé evidencia sobre hipotiroidismo
subclinico en menores de 18 afios y las consideraciones para el uso de suplencia de
levotiroxina.

Resultados: el hipotiroidismo subclinico en pediatria puede ser transitorio o evolucionar a
hipotiroidismo manifiesto. La etiologia mas comin de hipotiroidismo subclinico en pediatria
es la autoinmune, sin embargo, en muchas ocasiones no se logra identificar la causa
subyacente. Existen factores como el aumento progresivo de la tirotropina, la presencia de
bocio o la autoinmunidad, que pueden indicar necesidad de suplencia de levotiroxina.

Conclusiones: el manejo en casos de hipotiroidismo subclinico grave es claro, en casos
leves (TSH menor de 10mUI/I) se deben explorar factores asociados para decidir el comienzo
de levotiroxina.

Palabras clave: hipotiroidismo, nifio, adolescente, bocio, terapéutica, enfermedad tiroidea,
tirotropina, tiroxina, etiologfa, tratamiento farmacolégico.
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Destacados

El hipotiroidismo subclinico es un
diagnéstico bioquimico con aumento
de TSH, pero hormonas tiroideas
(T4, T3) normales, sin signos o
sintomas de disfuncion tiroidea.

Las elevaciones de TSH en pediatria
pueden ser transitorias y es
necesario siempre confirmar niveles
para hacer el diagnéstico.

La principal causa de hipotiroidismo
subclinico es la tiroiditis autoinmune,
sin embargo, condiciones como
obesidad, enfermedad renal
cronica, alteraciones genéticas y
medicamentos, pueden asociarse a
elevaciones de TSH.

Mudltiples patologias pueden
asociarse a hipertirotropinemia
aislada y no requieren estudios ni
intervenciones adicionales, por lo
que conocerlas evita intervenciones
y gastos innecesarios a los sistemas
de salud

La deficiencia de hormona tiroidea
tiene efectos negativos en el
crecimiento y el neurodesarrollo,
asi que, seleccionar adecuadamente
a los pacientes que requieren
tratamiento puede disminuir las
consecuencias negativas.

No existen lineamientos claros

para el tratamiento con levotiroxina
en casos de aumento leve de TSH
(5-10mUl/l), siendo importante
evaluar factores asociados que
puedan favorecer el desarrollo de un
hipotiroidismo manifiesto.
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Subclinical hypothyroidism in children: When to treat?

Abstract

Background: Subclinical hypothyroidism is defined as a thyrotropin level above the upper
limit of the lab reference range with normal thyroxine and triiodothyronine concentrations,
without overt hypothyroidism symptoms. Treatment in children and adolescents does not
have clear indications.

Purpose: Highlight etiology, clinics, and biochemical criteria on the decision to start
treatment with levothyroxine in children with subclinical hypothyroidism.

Methodology: A database search on reports for indications of treatment with levothyroxine
for subclinical hypothyroidism on patients under eighteen years old was performed.

Results: Pediatric subclinical hypothyroidism can range from a transitory and remitting
condition to overt hypothyroidism. The most common diagnosed etiology is autoimmune
thyroid disease, but there are several cases in which etiology cannot be identified. Factors like
a progressive increase in TSH, goiter or thyroid autoimmunity may indicate supplementation

Highlights

Subclinical hypothyroidism

is a biochemical diagnosis,

it means increased TSH and
normal T4 and T3 levels, without
signs or symptoms of thyroid
dysfunction.

TSH elevations in pediatrics
can be transient. It is necessary
to confirm levels to make the
diagnosis.

Autoimmune thyroiditis is

the main cause of subclinical
hypothyroidism, however,
conditions such as obesity,
chronic kidney disease, genetic
alterations, and medications can
be associated with elevations in

is needed.

treatment with levothyroxine

Conclusion: Subclinical hypothyroidism's treatment in a severe case is straightforward. In
a mild case (TSH lower than 10mUI/I) associated factors should be investigated to initiate

Keywords: hypothyroidism, child, adolescents, goiter, therapeutics, thyroid diseases,
thyrotropin, thyroxine, triiodothyronine, etiology, treatment.

TSH.

= Many pathologies can be
associated with isolated
hyperthyrotropinemia and
do not require additional
studies; avoiding unnecessary
interventions and expenses for
healthcare systems.

= Thyroid hormone deficiency has
negative effects on growth and
neurodevelopment; appropriately
selecting patients who require

Introduccién

Los trastornos tiroideos son afecciones
frecuentes en pediatria, donde el hipotiroidismo
subclinico (HS) en nifios y adolescentes reporta
una prevalencia entre el 1,7% y el 9,5% (1).
Este se define como un nivel de tirotropina
u hormona estimulante de la tiroides (TSH)
por encima del limite superior del rango de
referencia del laboratorio, asociado a valores
de tiroxina (T4) libre y triyodotironina (T3)
total normales. Dependiendo del grado de
elevacion de la TSH, se puede clasificar como
leve (de 5 a 10 mUI/l) o grave (> 10 mUl/I)
(2). Este hallazgo también se conoce como
hipertirotropinemia aislada o hipotiroidismo
compensado (3).

Como la concentracién sérica de TSH varia
con el tiempo en individuos sanos, dando lugar
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treatment can reduce negative
consequences.

= There are no clear guidelines
for treatment in cases of mild
increase in TSH (5-10mIU/L), is
important to evaluate associated
factors that may favor the
development of hypothyroidism.

a valores anormales ocasionales, la medicion
de TSH sérica y T4 libre debe repetirse para
confirmar el diagnéstico antes de decidir un
posible inicio de tratamiento farmacoldgico (4).
Hay diferentes etiologias que pueden conllevar a
una alteracion transitoria en la funcion tiroidea, y
en otros casos como en la tiroiditis autoinmune,
puede representar un riesgo de progresiéon a
hipotiroidismo manifiesto, por lo que se deben
evaluar los diferentes escenarios para tomar una
decision mas precisa, antes de la indicacién de la
terapia farmacolégica.

Etiologia

En la edad pediatrica, la etiologia del
hipotiroidismo subclinico puede atribuirse a
causas tiroideas o primarias por compromiso de la
glandula tiroides (por ejemplo, tiroiditis) o causas
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no tiroideas (medicamentos, enfermedad renal
cronica, alteraciones genéticas como sindrome de
Down o Turner). La obesidad es otra condicién que
amenudo puede estar asociada con hipotiroidismo
subclinico, y en muchos otros casos no se puede
encontrar una etiologia definida (hipotiroidismo
subclinico idiopatico) (5). A continuacion, se
abordaran algunas de las causas mas importantes
de esta patologia.

Tiroiditis de Hashimoto

La tiroiditis autoinmune, también conocida
como tiroiditis linfocitica crénica o de Hashimoto,
es la causa mas frecuente de hipotiroidismo
subclinico y se caracteriza por la existencia de
autoanticuerpos antitiroideos (antitiroperoxidasa
[Ac TPO] vy antitiroglobulina [Ac TG]) con o
sin bocio (6), la cual se puede presentar como
hipotiroidismo manifiesto o subclinico, segdn la
intensidad de la lesion inmunolégica (7).

Hay condiciones subyacentes que representan
un mayor riesgo de desarrollar trastornos
autoinmunes y, por ende, en este contexto de
desarrollar tiroiditis autoinmune, los nifios con
sindrome de Down, por lo general muestran un
perfil compatible con hipotiroidismo subclinico.
En un informe de nifios con sindrome de Down
(8), el 28% tenia titulos positivos de anticuerpos
antitiroideos en suero (principalmente Ac TPO),
el 14% tenia hipotiroidismo subclinico, el 7%
hipotiroidismo manifiesto y el 5% hipertiroidismo.
De igual manera sucede con el sindrome de
Turner, con una prevalencia de hipotiroidismo
subclinico de hasta el 58% (9). Por otra
parte, aproximadamente el 20% de los nifios
diagnosticados con diabetes mellitus tipo 1 tiene
altas concentraciones séricas de anticuerpos
antitiroideos y el 5% tiene anomalias en la funcién
tiroidea, generalmente hipotiroidismo subclinico
(10). Debido a lo anterior, en estas poblaciones
se deberia evaluar la funcion tiroidea de manera
anual para identificar cualquier alteracion de
forma temprana.

Obesidad

Se reporta (11) que del 10 al 23% de los
nifios con obesidad tienen una elevacion leve en
la concentracion sérica de TSH (de 5 a 10 mU/l),
esto asociado a valores de T3 y T4 normales o
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ligeramente elevados. La causa que explica este
suceso, se asocia con niveles séricos elevados
de leptina, presentes en los nifios con obesidad,
donde la leptina va a estimular una mayor
transcripcion del gen de la hormona liberadora
de tirotropina, por lo que puede ser el factor
principal que aumenta los niveles séricos de TSH.
Segln lo anterior, los niveles elevados de TSH
probablemente sean una consecuencia, mas que
una causa de la obesidad (12). En estos pacientes
se debe insistir en las recomendaciones de habitos
de vida saludable, pues los niveles elevados
de tirotropina pueden volver a la normalidad al
mejorar el exceso de peso.

Deficiencia de yodo

El yodo es un micronutriente esencial para la
produccion de las hormonas tiroideas. Su ingesta
baja cronica podria provocar enfermedad tiroidea,
desde hipotiroidismo subclinico leve hasta
hipotiroidismo manifiesto. En muchos paises, se
ha implementado la estrategia de yodar la sal para
evitar esta deficiencia y progresién a enfermedad
tiroidea (13).

Sindrome nefrético

En un estudio observacional (14), se informé
que los nifios con sindrome nefrético comdnmente
experimentan un estado de hipotiroidismo
subclinico durante la fase activa de proteinuria
sin sintomas de hipotiroidismo. Esta alteracion
en el perfil tiroideo se va a resolver por si sola
cuando exista la remisién del cuadro clinico.
Asi, el sindrome nefrotico puede desencadenar
la aparicion de hipotiroidismo o agravar el HS
preexistente, aumentando las necesidades de
suplementacion con T4 debido a la pérdida
urinaria de hormonas tiroideas libres y unidas a
proteinas (15).

Medicamentos

Existen farmacos que pueden afectar la
funcion de la glandula tiroides y provocar
hipotiroidismo  subclinico, entre ellos, la
amiodarona (por su alto contenido de yodo), los
antirretrovirales, los anticonvulsivantes como
fenobarbital, fenitoina, carbamazepina y el acido
valproico (16). El mecanismo no esta bien definido
para todos los medicamentos, en el caso de la
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amiodarona, esta podria bloquear la actividad de
la desyodasa tipo 2 que realiza la conversion de
T4 a T3 (hormona activa). La inhibicién de esta
enzima debilita la retroalimentacion mediada
por T4 a nivel de la glandula pituitaria, elevando
asi las concentraciones plasmaticas de TSH
(17). Los efectos causados por medicamentos
generalmente son transitorios y al suspender su
uso pueden normalizarse los valores de TSH.

Radiacién ionizante

La incidencia de hipotiroidismo subclinico
aumenta después de una exposicién terapéutica o
ambiental a las radiaciones ionizantes (18).

Sindrome del eutiroideo enfermo

Las pruebasde funciontiroidea puedenresultar
alteradas durante situaciones como enfermedades
graves, por ejemplo, en el sindrome de respuesta
inflamatoria  sistémica, en  traumatismos,
quemaduras o cirugias. En la enfermedad leve o
moderada, los hallazgos incluyen T3 baja y T3
reversa alta con TSH normal. Si la enfermedad
es prolongada o grave, la T4 disminuye debido
al descenso de la secrecion de TSH vy, durante la
recuperacion de la enfermedad, la TSH aumenta
como respuesta para normalizar las hormonas
tiroideas (19), esta elevacién va a ser fisiol6gica y
autolimitada, con resolucién espontanea.

Mutaciones en el receptor de TSH

Se han documentado variantes heterocigotas
en el gen que codifica el receptor de TSH entre el
11,4% y el 29,0% de los nifios con hipotiroidismo
subclinico no autoinmune (20-21). Estas
variantes se pueden asociar con una amplia
gama de disfunciones tiroideas, desde un estado
compensado de hipertirotropinemia leve hasta
un hipotiroidismo congénito grave secundario a
hipoplasia o agenesia tiroidea (22).

Mutaciones duales de oxidasa 2

Las variantes en el gen que codifica la doble
oxidasa 2 se asocian con defectos parciales en
la organificaciéon del yoduro, las cuales se han
reportado como causantes de hipotiroidismo
subclinico persistente (23).
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Neonatos

Los recién nacidos con TSH sérica
marginalmente elevada (de 6 a 20 muUl/l),
con niveles de T4 libre normales, tienen el
diagnostico de hipotiroidismo subclinico, y en
ellos se puede considerar realizar un seqguimiento
clinico y bioquimico con medicién de TSH y T4
libre en una semana, ya que en algunos casos
la TSH puede normalizarse sin tratamiento, sin
embargo, si la TSH sérica permanece >10 mU/I
a las cuatro semanas de edad, a pesar de la que
la evidencia clinica continGa sin ser suficiente,
la guia de hipotiroidismo congénito recomienda
iniciar el tratamiento con hormona tiroidea ante
el riesgo neurolédgico, ya que el desarrollo del
sistema nervioso central depende criticamente de
cantidades adecuadas de tiroxina (24).

Diagnédstico

El diagnéstico de hipotiroidismo subclinico
es un diagndstico bioquimico, que se determina
mediante evaluaciones de laboratorio porque se
ha observado que la mayoria de los pacientes
presentan pocos o ningln signo o sintoma de
disfuncion tiroidea. En todos los pacientes se
debe realizar una historia clinica completa,
indagando por sintomas de hipotiroidismo,
antecedentes  perinatales,  patolégicos vy
familiares, medicamentos utilizados, examen
fisico completo, parametros de crecimiento vy
buscar por caracteristicas sindrémicas.

A pesar de ser un diagnéstico bioquimico, no
se recomienda realizar mediciones de TSH de
forma rutinaria en la evaluacion del nifio si no hay
signos o sintomas de sospecha de enfermedad
tiroidea.

El signo clinico que se encuentra mas
cominmente es el bocio, cuya prevalencia
es dos veces mayor que la observada en la
poblacién general (25). Las manifestaciones
mas frecuentemente asociadas en la poblacion
pedidtrica son alteracién de la velocidad de
crecimiento, aumento de los niveles de colesterol,
anemia, somnolencia, debilidad y deterioro del
desarrollo psicomotor y cognitivo (26).

En pediatria de atencidn primaria, la TSH debe
ser la Unica prueba de primera linea solicitada
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cuando se evalGa a un nifio o adolescente
para detectar enfermedad tiroidea primaria
(hipotiroidismo o hipertiroidismo primario), la
excepcion serfia la sospecha de hipotiroidismo
central, donde adicionalmente se debe solicitar
niveles de hormonas tiroideas (tiroxina T4 total o
libre) (27).

La mayorfa de los casos de hipotiroidismo
central estan asociados a otras deficiencias de
hormonas adenohipofisiarias, lo que pude ser
de ayuda en el algoritmo diagndstico, siendo
menos frecuente el hipotiroidismo central
aislado. En caso de sintomas o signos de
enfermedad tiroidea sin bocio, cuya sospecha
etiolégica sea un hipotiroidismo central, si
la TSH es inapropiadamente normal, baja o
ligeramente elevada para el valor bajo de T4,
entonces no clasificaria como hipotiroidismo
subclinico con TSH mayor de 5 mUIl/ml pero
con niveles de T4 normales, objeto de Ila
presente revision.

Para nifios y adolescentes, generalmente se
acepta que el rango normal de TSH esta entre
0,4-5 mUl/ml. Segin el ensayo y el laboratorio,
este rango puede reducirse ligeramente a
0,5-4,5 mUl/ml (18).

Si se evidencia un primer reporte de TSH
aumentada, estos niveles deben reevaluarse junto
con una medicién de T4 (libre o total, no ambas),
entre 4 y 12 semanas después, para diferenciar
las formas persistentes de las transitorias, pues
pueden aparecer valores anormales causados por
problemas de laboratorio, variaciéon diurna en la
concentracion de TSH y etiologias transitorias
de hipotiroidismo subclinico (18). La secrecidon
de TSH sigue un ritmo circadiano con niveles
maximos en las primeras horas de la mafiana,
por lo que se recomienda medir en este horario,
ya que la variacién puede ser de hasta 2 mUIl/ml
entre la mafiana y la noche (28).

Los valores de TSH superiores a 10 mUl/ml
son mas indicativos de hipotiroidismo primario o
manifiesto, por lo que la interpretacion es menos
controvertida, al igual que la posible necesidad
de realizar mas pruebas y ofrecer tratamiento.
Aunque es menos probable que este grado de
elevacion de TSH sea transitorio, se debe hacer
una medicion confirmatoria y pueden estar
justificadas otras pruebas tiroideas adicionales
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como T4 libre y niveles de anticuerpos tiroideos
(27).

Los autoanticuerpos tiroideos estan presentes
en la mayoria de los pacientes con enfermedad
tiroidea autoinmune, los Ac TPO casi siempre son
positivos en nifios y adolescentes con tiroiditis
de Hashimoto, aunque son menos prevalentes
y se solicitan con menos frecuencia. Los Ac TPO
positivos son indicadores de riesgo de desarrollar
hipotiroidismo manifiesto en pacientes eutiroideos
y en pacientes con hipotiroidismo subclinico (29).
Individuos eutiroideos con anticuerpos antitiroideos
positivos tienen una tasa de progresién anual a
hipotiroidismo manifiesto del 2,1%. En pacientes
con hipotiroidismo subclinico y Ac TPO positivos,
este riesgo aumenta al 4,3% por afio (30). Por lo
general, no es necesaria la medicién de anticuerpos
antitiroideos en el cribado de primera linea de la
funcién tiroidea en pediatria, pero si deben medirse
en pacientes con hipotiroidismo subclinico para
el asesoramiento sobre el riesgo de progresion
a hipotiroidismo manifiesto y la posibilidad de
decision de tratamiento (27).

La ecografia tiroidea no es un examen de
rutina en el diagnoéstico de hipotiroidismo, esta
indicada en casos como nédulo tiroideo palpable,
bocio asimétrico o bocio grave, seguimiento de
nddulos tiroideos conocidos o cancer de tiroides y
tamizaje de poblaciones de alto riesgo (irradiacion
de cabeza o cuello, antecedentes familiares o
personales de neoplasia endocrina mdltiple). El
riesgo de ordenar rutinariamente este estudio
incluye el sobrediagnéstico del cancer de tiroides
y el sobretratamiento, lo que lleva a posibles
dafios y mayores costos sanitarios (31).

Consideraciones sobre hipotiroidismo
subclinico sostenido

Estudios recientes sugieren que los nifios
con HS de larga duracidon no tratados pueden
desarrollar un conjunto de anomalias metabélicas
y proaterogénicas sutiles, como aumento de la
adiposidad visceral y ligeras alteraciones en el
perfil de lipidos. Aunque los nifios incluidos en
estos estudios no desarrollaron dislipidemia
manifiesta, si exhibieron un perfil lipidico
proaterogénico, con alteraciones en el colesterol
HDL y la relacién triglicéridos/HDL, es decir,
dos marcadores tempranos de enfermedad
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ateroscleroética y riesgo cardiometabdlico, incluso
en lainfancia (32-33). En los casos que durante el
seguimiento se detecte un deterioro del perfil de
riesgo aterogénico, se podria indicar tratamiento
transitorio con levotiroxina alrededor de dos afios
para intentar disminuir el riesgo de enfermedad
cardiovascular en la edad adulta; sin embargo,
el impacto a largo plazo de dicha terapia sobre
los resultados metabblicos en nifios con HS aln
no estd claro, por lo que estos hallazgos no son
suficientes pararecomendar terapia farmacologica
de forma rutinaria (32).

Otras preocupaciones por posibles
repercusiones clinicas de un HS sostenido en la
edad pediatrica tienen que ver con el desarrollo
neurocognitivo, el crecimiento lineal, la maduracién
6sea y el indice de masa corporal, estas variables
fueron evaluadas con parametros en el estudio de
Cerbone que analizé a 36 nifios con HS idiopatico
de larga data y no se pudieron detectar alteraciones
como consecuencia de niveles séricos de TSH
persistentemente elevados (34).

Las hormonas tiroideas juegan un papel clave
en la promocién del crecimiento lineal, actuando
directamente sobre los huesos o influyendo en
el eje de la hormona de crecimiento y el factor
de crecimiento, similar a la insulina (IGF-1) (16).
En un estudio prospectivo de cohorte (35) no se
documentdé compromiso de talla y velocidad de
crecimiento en nifios con HS idiopatico leve no
tratado, reportando estas caracteristicas como
normales; sin embargo, en una serie de 88 nifios y
adolescentes con HS no autoinmune leve o grave,
se detect6 talla baja en el 19,3% de los sujetos,
sin asociacion con el grado de aumento de los
niveles de TSH ni con la presencia de anomalias
morfologicas a nivel tiroideo en el ultrasonido.
Cabe sefialar que este estudio también incluy6 a
nifios remitidos por problemas de crecimiento (36).
Hasta el momento, solo unos pocos estudios han
evaluado los efectos del HS sobre el crecimiento
lineal y no parecen haber alteraciones claras.

A nivel cardiovascular si existe un vinculo entre
los niveles de TSH y presion arterial en la infancia,
un estudio que incluyé a mas de 12.000 nifios y
adolescentes, encontrd una asociaciéon entre las
concentraciones séricas de TSH por encima del
rango de referencia e hipertension arterial (37).
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Por otro lado, estudios recientes muestran que la
TSH sérica > percentil 75 se asocia con un mayor
riesgo cardiometabdlico, resistencia a la insulina
y enfermedad del higado graso no alcohblico
independientemente del IMC (38). Se necesitan
mas estudios para definir la significancia de estos
hallazgos.

El bocio es una manifestacion clinica que puede
aparecer en los casos de hipotiroidismo subclinico
sostenido, aqui el organismo para mantener en
rango de normalidad los niveles de hormonas
tiroideas realiza una hipertirotropinemia que
genera la estimulacion, hipertrofia e hiperplasia
de la glandula tiroides. El tratamiento con T4L en
nifios puede inducir una reduccién significativa en
el tamaiio de la tiroides (39).

Evaluacién de riesgo

El hipotiroidismo subclinico se va a dividir
segln el incremento de la TSH en leve (de 5 a
10 mUI/I) o grave (> 10 mUI/l). En este Gltimo
grupo es claro que se debe iniciar tratamiento. El
rango de hipotiroidismo subclinico leve es el que
representa un reto para los médicos, la decision
se debe basar en caracteristicas como progresion
y aumento del nivel de TSH, hallazgos al examen
fisico, sintomas y velocidad de crecimiento.

En un estudio realizado se identifico que
los nifios con hipotiroidismo subclinico leve
e idiopatico tienen un riesgo de progresion a
hipotiroidismo manifiesto alrededor del 11% vy
la probabilidad de una normalizacién espontanea
de TSH es relativamente alta, alrededor del
40% (40).

Cuando se comparan dos grupos de nifios,
el primero con hipotiroidismo subclinico
idiopatico y el sequndo relacionado con tiroiditis
de Hashimoto, ambos con TSH inicial entre 5y
10 mUl/l, los porcentajes de pacientes que se
normalizan espontdneamente o mantienen una
TSH estable durante un seguimiento de dos afios
fueron significativamente mas elevados en la
cohorte con HS idiopatico en comparacién con
el segundo grupo. Adicionalmente, se encontrd
que el porcentaje de nifios cuyos valores de TSH
aumenta a > 10 mUI/I y requiere tratamiento con
levotiroxina es significativamente mayor en la
cohorte con hipotiroidismo subclinico relacionada
con tiroiditis de Hashimoto (40); sin embargo,
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en otro estudio prospectivo muy similar, donde
se realizé un sequimiento de 5 afios que evalud
el prondstico a largo plazo del estado tiroideo en
nifios con hipotiroidismo subclinico relacionado
a tiroiditis autoinmune, el resultado no es
necesariamente desfavorable, ya que el 40,6%
de los pacientes normalizaron espontaneamente
sus valores de TSH al final del seguimiento;
con respecto al hipotiroidismo subclinico leve
e idiopatico, los resultados confirmaron que
el prondstico a largo plazo es frecuentemente
benigno (41).

Hipotiroidismo subclinico

Tratamiento

En el HS grave (TSH > de 10 mUI/I) se inicia
terapia farmacolégica con levotiroxina siempre
y cuando el valor de TSH persista elevado en la
prueba confirmatoria. La dosis se puede calcular
por superficie corporal (100 pg/m2/dia) o segln
edad y peso. Se recomienda realizar control en
6-8 semanas con TSH y T4 libre, y ajustar dosis
segln sea necesario para mantener los niveles
en rango de normalidad, posteriormente se debe
monitorizar cada 4-6 meses (tabla 1).

Tabla 1. Dosis de inicio con levotiroxina segln peso y edad

Edad

Dosis segin peso

De 1 a 3 afios

De 4 a 6 pg/kg/dia

De 3 a 10 afios

De 3 a 5 pg/kg/dia

De 10 a 16 afios

De 2 a 4 pg/kg/dia

De 17 aflos o mas

1,6 pg/kg/dia

Fuente: elaboracién propia.

Los pacientes que reciban farmacos asociados
a HS deben considerar el tratamiento con
levotiroxina, para aquellos que tengan un nivel de
TSH > 10 mUI/I hasta que los medicamentos se

suspendan por completo (18).

Hipotiroidismo subclinico leve

El manejo del hipotiroidismo subclinico leve
es mas controvertido y no se han establecido
claras indicaciones de tratamiento, con esta
premisa se podria realizar un seguimiento cada
seis meses de TSH para evaluar la evolucion del
hipotiroidismo subclinico o iniciar tratamiento,
aln con valores de TSH por debajo de 10 mUl/I,
cuando estos se acompafian de la presencia de
anticuerpos antitiroideos positivos, sintomas de
hipotiroidismo o bocio, condiciones asociadas
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que representan un riesgo de desarrollar
enfermedades autoinmunitarias (por ejemplo:
sindrome de Down) o unincremento progresivo de
la TSH en los controles posteriores que evidencie

el deterioro progresivo del estado eutiroideo.

El seguimiento periédico es sin duda la
estrategia preferida para los pacientes con
hipotiroidismo subclinico idiopatico, mucho mas
cuando este no se acompaiia de progresion de los
niveles de TSH, sintomas, bocio o de anticuerpos
antitiroideos.

Lospacientessinintervencionesfarmacoldgicas
deben someterse a un control bioquimico de la
funcion tiroidea y una reevaluacion del estado
clinico cada seis meses. Después de dos afios con
pruebas de funcion tiroidea estables, el intervalo
entre monitorizaciones se puede ampliar (42).
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Conclusién

La etiologia mas comin de hipotiroidismo
subclinico en pediatria es la tiroiditis de Hashimoto,
sin embargo, en muchas ocasiones no se logra
identificar la causa subyacente (idiopatico).
Hay nuevas consideraciones sobre el riesgo
cardiovascular y aterogénico en estos pacientes,
pero se necesitan mas estudios al respecto para
evaluar su significancia clinica. El diagnoéstico de
HS debe ser confirmado, pues en muchos casos
pueden ser elevaciones transitorias. Por otra parte,
el manejo del hipotiroidismo subclinico grave es
claro, el tema se centra en el espectro leve, donde
los rangos de TSH entre 5-10 mUl/I son un reto

Hipotiroidismo subclinico

para los médicos y no existen indicaciones claras
sobre como se debe abordar el manejo; ademas,
se deben explorar factores asociados que apoyen
el comienzo de la intervencién farmacolégica, los
cuales podrian ser: aumento progresivo de los
niveles de TSHdurante el seguimiento, anticuerpos
antitiroideos positivos, presencia de bocio,
presencia de sintomas de hipotiroidismo o cuando
se presenta con sindromes que representan un
riesgo de autoinmunidad aumentado. Finalmente,
el seguimiento de la funcion tiroidea y el estado
clinico va a ser una estrategia aceptable y
necesaria en estos casos, donde los componentes
anteriores no estan presentes (figura 1).

Figura 1. Abordaje hipotiroidismo subclinico

Fuente: elaboracion propia.
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