
HIPOTIROIDISMO: UN DIAGNÓSTICO QUE NO DEBEMOS OLVIDAR 

 

HYPOTHYROIDISM: A DIAGNOSIS WE MUST NOT FORGET 

 

André Alves Marques da Silva1 

 4ndr3kg7@gmail.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0000-5852-7401 

1Universidad de la Integración de las Américas, Facultad de Medicina. Ciudad del Este, 

Paraguay 

 

RESUMEN 

Hipotiroidismo, definido como un defecto sintético. La secreción de hormona tiroidea es 

una de las principales causas del bocio. Trastornos endocrinos, que tienen efectos 

significativos en múltiples órganos. sistema. Basado en la complejidad del hipotiroidismo 

en diferentes sistemas fisiológicos, esta revisión analiza los aspectos morfofuncionales de 

la glándula tiroides, la fisiopatología del hipotiroidismo y los últimos enfoques 

terapéuticos y diagnósticos para controlar el hipotiroidismo. Para ello, llevamos a cabo 

una extensa búsqueda bibliográfica utilizando plataformas de búsqueda bien establecidas, 

como PubMed. La revisión de la literatura identifica el impacto de diferentes tipos de 

hipotiroidismo congénito o adquirido en poblaciones específicas. En resumen, este 

trabajo hace un aporte significativo al sector salud al explicar un tema de suma 

importancia relacionado con el hipotiroidismo y la función tiroidea en general, 

observando aspectos fisiológicos, diagnóstico, tratamiento, etiología y los diferentes 

grupos afectados. 
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ABSTRACT 

Hypothyroidism, defined as a synthetic defect. Thyroid hormone secretion is one of the 

main causes of goiter. Endocrine disorders, which have significant effects on multiple 

organs. system. Based on the complexity of hypothyroidism in different physiological 

systems, this review discusses the morphofunctional aspects of the thyroid gland, the 

pathophysiology of hypothyroidism, and the latest therapeutic and diagnostic approaches 
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to manage hypothyroidism. To this end, we conducted an extensive literature search using 

well-established search platforms, such as PubMed. The literature review identifies the 

impact of different types of congenital or acquired hypothyroidism in specific 

populations. In summary, this work makes a significant contribution to the health sector 

by explaining a very important topic related to hypothyroidism and thyroid function in 

general, observing physiological aspects, diagnosis, treatment, etiology and the different 

affected groups. 
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INTRODUCCIÓN 

El hipotiroidismo es el síndrome clínico y bioquímico resultante de una 

disminución de la producción hormonal de la glándula tiroide. El hipotiroidismo primario 

se debe a una enfermedad intrínseca del tiroides y se caracteriza por presentar valores 

disminuidos de tiroxina (T4) con concentraciones elevadas de tirotropina (TSH). El autor 

revisa las características de esta enfermedad, así como sus manifestaciones clínicas, su 

diagnóstico y su tratamiento.  1,2,3. 

El tiroides es el principal responsable del control metabólico en el organismo. 

Libera hormonas capaces de aumentar la síntesis proteínica en los tejidos y el consumo 

de oxígeno tisular y es imprescindible en el crecimiento y el desarrollo fetal. Las células 

secretoras producen una voluminosa glucoproteína (tiroglobulina) que se libera al 

folículo, lo que constituye la mayor parte del coloide. 1,2,3. 

Gracias a la acción de la peroxidasa tiroidea (TPO), próxima a la membrana apical, 

el yodo se oxida y se une rápidamente a los restos aminoácidos de tirosina que forman 

parte de la tiroglobulina. La yodación de la tirosina y el acoplamiento de los derivados 

yodados, catalizado igualmente por TPO, dará lugar a las hormonas tiroideas, que 

permanecen unidas a la tiroglobulina. El coloide, del que forma parte la tiroglobulina, que 

contiene a su vez las hormonas tiroideas, es captado a la célula por pinocitosis en forma 

de pequeñas gotitas y transportado hacia la membrana plasmática próxima al capilar 

sanguíneo. Las vesículas pinocíticas se fusionan con lisosomas que contienen enzimas 



(proteasas) que liberan los diferentes derivados yodados y las hormonas activas, parte de 

las cuales se vierten al torrente circulatorio. 1,2. 

 Por lo especificado en párrafos anteriores se establece el siguiente planteamiento 

del problema, ¿Por qué es crucial no pasar por alto el diagnóstico del hipotiroidismo para 

evitar sus posibles consecuencias si no se trata a tiempo?. 

 

METODOLOGÍA 

Se trata de un estudio transversal, retrospectivo, con recogida de datos secundarios 

recogidos a través de artículos científicos en inglés, español y portugués en las bases de 

datos Scielo, PubMed y Google académico. Se tuvo en cuenta el año de publicación, 

centrándose en los artículos publicados entre 2006 y 2022. Se realizó una investigación 

bibliográfica, utilizando las herramientas antes mencionadas, en artículos que contenían 

el descriptor “hipotiroidismo”, “tiroides”, “Hashimoto”. En cuanto a la priorización de 

los criterios adoptados para seleccionar los artículos, se eligieron los siguientes trabajos 

que contenían un abordaje del hipotiroidismo y discusiones estrechamente vinculadas a 

descriptores mencionados.  

 

ASPECTOS ANATOMOFISIOLÓGICOS DE LA GLÁNDULA TIROIDES 

La glándula tiroides posee forma de mariposa, vascular, de coloración roja 

amarronada; es una glándula endocrina localizada en el centro de la región cervical anterior. 

En circunstancias normales, se extiende desde la quinta vértebra cervical (C5) hasta la 

primera vértebra torácica (T1). En promedio, la glándula pesa entre 15 y 25 gramos, siendo 

así la glándula endocrina más grande. 1,3,4,5,6. 

Su estructura irregular se encuentra encapsulada en la región pretraqueal de la fascia 

cervical profunda. Formada por un istmo central que conecta a los lóbulos derecho e 

izquierdo del órgano inferomedialmente. Entre los 8 meses y 15 años de edad, la tiroides 

no exhibe diferencia en hombres y mujeres. Sin embargo, la glándula es un poco más pesada 

en mujeres de más de 15 años en comparación con hombres de la misma edad. 1,2,3,6,7,8,9,10. 

https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/vertebras-toracicas-es
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/fascia-es
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/central-es


Cada lóbulo posee forma cónica, con sus vértices dirigidos en sentido supero lateral, 

con bases dirigidas hacia inferior y medial (entre el cuarto y quinto anillo traqueal). En su 

punto más ancho, cada lóbulo mide 3 cm aproximadamente en plano transverso, y 2 cm en 

la dimensión anteroposterior. Los lóbulos miden aproximadamente 5 cm de largo. El istmo 

descansa sobre los cartílagos traqueales segundo y tercero y mide 1,25 cm en sus planos 

transversal y vertical. En algunos individuos podría existir un tercer lóbulo en la glándula 

conocido como lóbulo piramidal. Este posee una estructura cónica y se extiende desde el 

istmo hasta el hueso hioides. En algunos casos, también podría extenderse en la porción 

inferomedial del lóbulo izquierdo o derecho, siendo más común que surja del lóbulo 

izquierdo.1,3,4,5,6. 

Los cartílagos laríngeos proporcionan anclaje a la estructura de la glándula tiroides. 

Posteromedialmente, la glándula se encuentra sujeta al cartílago cricoides por los 

ligamentos laterales. En algunas ocasiones, el levator glandulae thyroideae (elevador de la 

glándula tiroides), una estructura fibromuscular, une el istmo o el lóbulo piramidal al hueso 

hioides. Sin embargo, su ocurrencia es muy poco frecuente y debe considerarse una 

variación anatómica.1,3,4,5,6. 

 

HISTOLOGÍA 

Típicamente, las células de una glándula endocrina tienen una configuración de 

tipo cordón y sus productos a ser secretados son almacenados en cada una de las células. 

La glándula tiroides es una excepción a esta regla.7 

Se encuentra encapsulada por tejido conectivo fino que ingresa a la sustancia de 

los lóbulos para subdividir a la glándula en unidades lobulares irregulares. Cada lóbulo 

contiene un conjunto de folículos, que constituyen las unidades estructurales y 

funcionales de la glándula tiroides.7 

Cada folículo tiroideo está rodeado por estroma de tejido conectivo rico en 

capilares fenestrados (a lo largo de los nervios simpáticos que los inervan) y linfáticos. 

El epitelio folicular es un epitelio simple compuesto de células cilíndricas bajas, cúbicas 

o escamosas dependiendo del nivel de actividad del folículo. Cuando están activos, el 

epitelio se ve cúbico o cilíndrico, y cuando están inactivos las células son escamosas. 

https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/hueso-hioides
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/cartilagos-de-la-laringe


Estas células foliculares transportan los aminoácidos precursores y el yodo hasta la 

superficie basolateral y liberan el producto final al torrente sanguíneo en su extremo basal. 

Las células foliculares son las responsables de la producción de tiroglobulina (un 

producto rico en yodo, forma inactiva de las hormonas tiroideas), que es almacenada 

como una sustancia semisólida (coloide) en la luz de los folículos.7 

El coloide se tiñe de rosa con el método de hematoxilina y eosina (HyE), mientras 

que las células foliculares son lilas. El grado de actividad del folículo puede ser 

determinado basado en la cantidad y apariencia del coloide que contiene. La luz folicular 

inactiva es más extensa, el coloide es abundante y aparece sólido. En contraste, la luz 

folicular activa es más pequeña y existe poco o nulo coloide presente.7 

Otro tipo celular que puede ser identificado en preparaciones histológicas de tejido 

tiroideo son las células parafoliculares, también conocidas como células C (claras). Las 

células C aparecen claras incluso con tinción en la preparación de HyE. También pueden 

ser encontradas en la lámina basal de los folículos sin extenderse en la luz folicular o entre 

los folículos en la superficie interfolicular, en solitario o en la formación de grupos.7 

Las células parafoliculares son un subtipo de células neuroendocrinas (sistema de 

captación y descarboxilación de precursores de amina - APUD) que produce 

tirocalcitonina (calcitonina). Esta hormona participa de la regulación de los niveles de 

calcio mediante la regulación de la resorción ósea (ruptura de hueso con liberación 

consecuente de minerales a la sangre) y limitación de reabsorción de calcio en los 

riñones.7 

 

SÍNTESIS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS 

La síntesis de hormonas tiroideas comienza con el reconocimiento de las 

hormonas estimuladoras de tiroides (TSH) por los receptores de TSH en la región 

basolateral de las células foliculares. Simultáneamente, el yodo es introducido en la célula 

por medio de simportes de Na+/I - (el exceso de sodio es removido por las bombas de 

Na+/K+ ATPasas).  El yodo es utilizado en la organificación de la tirosina en la luz 

folicular para formar monoyodotirosina (MIT). MIT puede ser organificado para formar 

diyodotirosina (DIT). La enzima tirosina peroxidasa (TPO), puede subsecuentemente unir 



a MIT y a moléculas de DIT para formar triyodotironina (T3) o 2 moléculas de DIT para 

formar tiroxina (T4).8 

HIPOTIROIDISMO 

El hipotiroidismo es el estado clínico en el que se produce la producción de 

hormonas T3 y T4 en un escasa o nula, pudiendo clasificarse en congénita o adquirida. Si 

hay baja disponibilidad de hormonas tiroideas, habrá una reducción de la 

retroalimentación negativa al eje hipotalámico-pituitario, que culminará en un aumento 

de la secreción de TSH.1,8,9,10,11,12. 

La forma congénita de hipotiroidismo ocurre cuando hay un cambio en la 

formación o función de la glándula tiroides, así como lesiones en la glándula pituitaria o 

el hipotálamo. Hipotiroidismo congénito, que puede evitarse, es una causa recurrente de 

retraso mental en el área pediátrica. Este trastorno se caracteriza causado por defectos en 

la formación glandular durante la embriogénesis, llamado disgenesia tiroidea, que puede 

incluyen ectopia, agenesia e hipoplasia tiroidea. La fisiopatología de este trastorno aún 

no se conoce bien conocido, pero se sabe que ocurre cuando hay mutaciones en la 

transcripción de los factores PAX-8 y TTF-2 o cuando hay resistencia a la TSH. Las 

manifestaciones clínicas incluyen retraso en el desarrollo físico, problemas con audición 

y habla. Respecto al hipotiroidismo adquirido, la principal causa es la Tiroiditis de 

Hashimoto (HT), También llamada tiroiditis linfocítica crónica. Se produce inflamación 

de la glándula tiroides y puede ser relacionados principalmente con enfermedades 

autoinmunes, pero también con infecciones o medicamentos tóxicos para la tiroides, 

como el interferón alfa. El mecanismo fisiopatológico de la TH se describe como una 

interrupción tolerancia a los antígenos tiroideos, lo que resulta en la destrucción 

progresiva de la glándula tiroides a través de la acción de los linfocitos T y B, iniciando 

así los síntomas del hipotiroidismo.1,8,9,10,11,12. 

Las manifestaciones clínicas incluyen fatiga extrema y somnolencia, lentitud 

muscular, reducción frecuencia respiratoria, bradicardia, intolerancia al frío, 

estreñimiento, aumento de peso y, en casos graves, mixedema. Sin embargo, los síntomas 

pueden variar según la edad, el sexo, entre otros factores. Como ya se ha comentado, la 

reducción de la HT culmina en un aumento de la secreción de TSH, lo que provoca un 



efecto trófico sobre la glándula tiroides y, por tanto, un aumento de la glándula tiroides, 

fenómeno conocido como bocio.1,8,9,10,11,12. 

En cuanto a la epidemiología, se cree que la incidencia de la HTA se sitúa en torno 

a 0,3-1,5 casos por 1.000 habitantes al año. La patología ocurre entre 15 y 20 veces más 

frecuentemente en mujeres y tiende a ocurrir con mayor frecuencia a partir de los 40 años, 

pero puede ocurrir en cualquier grupo de edad, incluidos los niños. Por tanto, los factores 

ambientales también contribuyen a la HTA, ya que en las regiones donde culturalmente 

existe un menor consumo de yodo, la enfermedad es más prevalente, como en gran parte 

de Europa, África y Asia.1,9,10,11,12. 

 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la forma completa de hipotiroidismo del adulto es fácil de 

establecer clínicamente por poco que se tenga en cuenta esta posibilidad. No obstante, es 

curioso que una enfermedad con una sintomatología tan clara pueda persistir durante años 

sin diagnosticarse o bien confundirse con otros procesos. En las formas poco avanzadas 

o paucisintomáticas, el diagnóstico clínico es más difícil, por lo que la enfermedad a 

menudo pasa inadvertida. Las formas asintomáticas del hipotiroidismo latente sólo se 

pueden descubrir mediante las pruebas de laboratorio.1,2. 

El diagnóstico del hipotiroidismo del recién nacido y del niño suele ser difícil de 

establecer por los datos clínicos en las fases iniciales. No obstante, si el pediatra está 

atento y conoce bien el problema, puede captar un dato guía que conduzca al diagnóstico. 

En el caso del hipotiroidismo neonatal se ha producido un avance decisivo con la 

determinación sistemática de la T4 o la TSH en el recién nacido.1,2. 

La determinación más útil para el diagnóstico del hipotiroidismo primario es la 

TSH basal, que está invariablemente elevada en esta afección. En la actualidad, la 

solicitud de la T4 libre suele acompañar la de la TSH basal para establecer el diagnóstico 

de hipotiroidismo. La determinación de la T4 total no aporta ventaja alguna sobre la de la 

TSH y la T4 libre ante esta sospecha diagnóstica, y todavía menos ventaja tiene la de la 

T3, ya que en ocasiones la T3 sérica está poco disminuida o es normal, debido a una 

relativa mayor secreción de esta hormona o a una superior conversión periférica de T4 en 



T3. Cuando ante un caso inequívoco de hipotiroidismo con disminución de la T4 libre la 

TSH es normal o baja, deben ponerse en marcha las exploraciones necesarias para 

diagnosticar un posible hipotiroidismo secundario o terciario.1,2. 

La realización de otras pruebas tiroideas raras veces está indicada. El estudio de 

la presencia en el suero de anticuerpos antitiroideos es una exploración válida para 

establecer el diagnóstico de tiroiditis autoinmune como etiología del hipotiroidismo. La 

gammagrafía tiroidea no está indicada en el hipotiroidismo del adulto. En cambio, en la 

hipofunción tiroidea del recién nacido y del niño, la gammagrafía tiroidea puede aportar 

información diagnóstica adicional en el caso de haber localizaciones ectópicas del 

tiroides.1,2. 

La determinación de los anticuerpos anticélula parietal gástrica está justificada en 

el hipotiroidismo de origen autoinmune, ya que estos anticuerpos son positivos en un 

tercio de los casos y pueden acompañar o preceder a la aparición de una anemia 

perniciosa.1,2 

Es adecuado recordar algunos cambios bioquímicos que pueden aparecer en el 

hipotiroidismo y que, aunque no tienen valor específico, pueden ayudar a despertar la 

sospecha de la afección. Entre ellos deben citarse el aumento del colesterol, de la CPR, 

de la ASAT y de la LDH.1,2. 

El hipotiroidismo del adulto se puede confundir en ocasiones con el síndrome 

nefrótico por la hinchazón y la palidez de la piel; esta última y la anemia acompañante 

también pueden originar confusión con procesos hematológicos.1,2. 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El hipotiroidismo del adulto se puede confundir en ocasiones con el síndrome 

nefrótico por la hinchazón y la palidez de la piel; esta última y la anemia acompañante 

también pueden originar confusión con procesos hematológicos. No es excepcional, por 

tanto, que el diagnóstico se establezca en servicios de nefrología o hematología donde 

erróneamente se ha remitido a los pacientes. En los casos de hipotiroidismo infantil es 

indispensable pensar en esta enfermedad, dada la importancia de su reconocimiento 



temprano, ante el menor trastorno del desarrollo intelectual, cualquier defecto del 

crecimiento o de la maduración esquelética, así como en todos los casos de coma 

mixematoso, ya que la omisión del diagnóstico correcto es muy grave en estas 

circunstancias. Un aspecto muy importante del diagnóstico diferencial del hipotiroidismo 

consiste en la distinción entre las formas primarias de las que son de origen hipofisario o 

hipotalámico. Los datos clínicos ofrecen poca ayuda al respecto, con excepción del 

hipercolesterolemia que se da sólo en las formas primarias, la menor tendencia a la 

infiltración mucoide de las formas secundarias y terciarias o la semiología propia, si la 

hay, de la afección hipotamo-hipofisario.1,2. 

 

TRATAMIENTO 

Métodos farmacológicos 

Confirmado el diagnóstico, el objetivo principal del tratamiento es restablecer el 

eutiroidismo, es decir, el buen funcionamiento de la tiroides, mejorando los síntomas del 

paciente. Para ello se recomienda la levotiroxina (L-T4) como fármaco de reemplazo 

hormonal y su uso por la mañana en ayunas de 30 minutos o al menos dos horas después 

de ingerir alimentos. La dosis de levotiroxina puede variar entre 1,5 y 1,7 μg/kg de peso, 

requiriendo generalmente una dosis mayor en pacientes con cáncer de tiroides, 

tiroidectomía e hipotiroidismo central. Las dosis de L-T4 para niños varían según la edad, 

según estándar: 0 a 3 meses -10 a 15 mcg/kg/día, 3 a 12 meses -6 a 10 mcg/kg/día, 1 a 3 

años - 4 a 6 mcg/kg/día, 3 a 10 años -3 a 5 mcg/kg/día, 10 a 16 años -2 a 4 mcg/kg/día. 

Los niños deben ser monitoreados periódicamente para evitar una sobredosis del 

medicamento.1,12. 

 

Métodos no farmacológicos 

El yodo es un elemento químico esencial para el cuerpo humano y su única 

función fisiológica conocida es la de participar en la síntesis de hormonas tiroideas. Este 

elemento proviene de la dieta y es absorbido por el estómago y el duodeno. Después de 

la absorción, el yoduro queda restringido al líquido extracelular y se elimina por la tiroides 

(20%) y los riñones (80%). La ingesta baja de yodo puede causar hipotiroidismo bocio. 



Generalmente, el hipotiroidismo se trata únicamente con fármacos, pero los estudios han 

demostrado que una ingesta constante de yodo a través de la dieta puede ayudar 

significativamente en el tratamiento de esta disfunción. Las principales fuentes 

alimenticias de yodo son la sal yodada, las algas, el pescado y el marisco. Cabe mencionar 

que la ingesta excesiva de yodo, superior a 20 mg/día, también puede provocar 

hipotiroidismo.1;2,12. 

 

CONCLUSIÓN 

En cumplimiento del planteamiento del problema, se concluye que la importancia 

de no pasar por alto el diagnóstico del hipotiroidismo es crucial debido a las significativas 

consecuencias que pueden surgir si no se trata a tiempo. El hipotiroidismo, una condición 

en la cual la glándula tiroides no produce suficientes hormonas tiroideas, puede tener un 

impacto profundo en múltiples sistemas del cuerpo. Sin un tratamiento adecuado, los 

pacientes pueden experimentar síntomas debilitantes como fatiga extrema, aumento de 

peso, depresión, y deterioro cognitivo. Además, el hipotiroidismo no tratado puede llevar 

a complicaciones más graves, como enfermedades cardiovasculares, problemas de 

fertilidad y, en casos extremos, una crisis de mixedema, una emergencia médica 

potencialmente mortal. Por lo tanto, es esencial estar atentos a los síntomas y buscar 

diagnóstico y tratamiento tempranos para evitar estas consecuencias adversas y mejorar 

significativamente la calidad de vida de las personas afectadas. En resumen, el 

diagnóstico temprano y el manejo del hipotiroidismo son fundamentales para prevenir 

complicaciones graves y mantener una salud óptima. Además, como se demuestra en esta 

revisión, los enfoques diagnósticos y terapéuticos son variables importantes en el 

tratamiento del hipotiroidismo. 
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