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RESUMEN

Se presentan cinco casos de pacientes de sexo femenino,
referian quejas subjetivas de deterioro de memoria,
con cuadros clinicos compatibles con demencia, a las
que después de realizar el protocolo para el estudio de
causas de esta entidad, se encontrd niveles bajos de
hormonas tiroideas, siendo catalogados como demencia
reversible secundaria a hipotiroidismo, se les administro
levotiroxina por un periodo de seis meses y se reevalud
la funcién cognitiva, encontramos que dos pacientes
no presentaron mejoria, pero tres pacientes tuvieron
recuperacion de la funcion cognitiva. La revision de la
bibliografia muestra que la respuesta a la reposicion
de hormona tiroidea es variable, en caso de no obtener
mejoria después de un periodo de por lo menos seis
meses, deberia de reevaluarse el caso para considerar
otra causa de demencia.
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Cognitive impairment associated with
hypothyroidism: the importance of searching
reversible dementia

ABSTRACT

Presented five cases of female patients, who reported
subjective memory complaints, with clinical symptoms of
dementia. After performing the study protocol for causes
of dementia, we found low levels of thyroid hormones,
being classified as reversible dementia secondary to
hypothyroidism, they were prescribed with levothyroxine
for a period of six months, at the end of the sixth month
the cognitive function was re-evaluated founding that
two patients had no improvement, but three patients
had cognitive functional recovery. The review of the
literature shows that the response to the thyroid hormone
replacement is variable, if the patient does not get better
after a period of at least six months, the case should be re-
evaluated to consider other causes of dementia.
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INTRODUCCION
La demencia es una patologia cuya prevalencia aumenta
progresivamente con el paso de los afios, debido al incre-
mento de los factores de riesgo, asi como al aumento de la
esperanza de vida tanto en paises desarrollados como en
vias de desarrollo.!

La mayor esperanza de vida en las personas, se asocia
a un mayor numero de patologias sistémicas que pue-
den tener sintomas de deterioro cognitivo, en especial
en personas mayores, que suelen estar enmascarados
por su instalacion lenta y progresiva o confundirse con
los cambios generados por el envejecimiento normal, los
que deben de ser debidamente descartados a través del
protocolo de estudio de etiologia de la demencia,? en pa-
cientes con quejas subjetivas de deterioro de la memoria.
Las causas de una demencia reversible son muy variadas
y consideran depresion, uso de algunos medicamentos,
déficit de vitamina B12 o &cido félico, insuficiencia he-
patica y renal, alteraciones electroliticas, infecciones y
trastornos endocrinos que incluyen la disfuncidn tiroidea
y las alteraciones de la paratiroides; que deben ser des-
cartadas mediante el estudio completo y detallado adap-
tado a nuestra realidad.®

Las hormonas tiroideas son secretadas por la glandula ti-
roides a nivel cervical y tienen mdltiples funciones. El défi-
cit de hormonas tiroideas tiene diversas formas de presen-
tacion clinica, como el hipotiroidismo clinico caracterizado
por la disminucion de la tiroxina libre (T4L) y triiodotironina
libre (T3L) con elevacion de la hormona estimulante de la
tiroides (TSH), y el hipotiroidismo subclinico con elevacion
de laTSH y niveles normales de T4L y T3L:* las que se aso-
cian a diversas patologias que incluyen el deterioro cogni-
tivo, pudiendo coexistir con otras enfermedades. Algunos
estudios han reportado relacion entre el hipotiroidismo y
la demencia, incluida la Enfermedad de Alzheirmer (EA);>®
incluso los niveles séricos bajos de T4L pueden ser sufi-
cientes para determinar deterioro cognitivo,® o solamente
niveles bajos de TSH en la AD' o el deterioro cognitivo.!
Sin embargo, otros estudios no han encontrado relacion
entre disfuncion tiroidea y deterioro cognitivo.'2

No esta claro de que manera la disfuncion tiroidea afecta
la funcion cognitiva. Al parecer tendrian que ver la amig-
dala y el hipocampo a nivel del I6bulo medial temporal,
que presentan una alta densidad de receptores de hormo-
na tiroidea,'®'* estructuras cerebrales que tienen una gran
importancia en los procesos cognitivos.

La reversibilidad del deterioro cognitivo por hipotiroidismo
ha sido ampliamente discutida y algunos autores reportan
que los pacientes con demencia secundaria a hipotiroidis-
mo, pueden revertir su cuadro si reciben la hormona tiroi-
dea en forma precoz, sin embargo otros reportes muestran
que los pacientes persisten con su deterioro cognitivo una
vez superado su cuadro de hipotiroidismo.*?

Presentamos 5 casos de deterioro cognitivo secundario a
hipotiroidismo y la respuesta terapeltica a la levotiroxina,

los que fueron tratados en la Clinica Internacional de Lima
- Pert.

CASOS CLIiNICOS

CASO 1

Paciente de sexo femenino de 73 afios de edad, con 6
afios de educacion, con antecedente de hipertension ar-
terial (HTA) y Diabetes Mellitus (DM), con un tiempo de
enfermedad de 2 afios caracterizado por compromiso de
la memoria reciente, anomia, paranomia. Evaluada con un
Mini Mental Examination State (MMSE)15 de 20/30, Prue-
ba del Dibujo del Reloj - version de Manos (PDR-M)16 4/10
y Pfeffer Functional Activities Questionnaire (PFAQ)17 de
15/30. Se realizaron examenes auxiliares para descartar
demencia reversible con dosaje de vitamina B12, acido f6-
lico, entre otros con resultados normales. Los examenes
de dosaje de hormonas tiroideas fueron anormales: TSH
4,9 uUl/ml (Rango normal 0,27 - 4,2 uUl/ml), TAL 0,8 ng/
dl (Rango normal 0,7 - 1,80 ng/dl), T3L 1,2 pg/ml (Rango
normal 1,5 - 4,1 pg/ml). Resonancia Magnética Cerebral
(IRM) con atrofia de hipocampo. Recibi6 tratamiento con
levotiroxina hasta alcanzar niveles normales de hormonas
tiroideas, sin recuperacion cognitiva al cabo de 6 meses.

CASO 2

Paciente de sexo femenino de 68 afos de edad, con 14
afos de educacion, sin antecedentes de importancia, con
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un tiempo de enfermedad de 3 afios caracterizado por des-
orientacion espacial, apraxia ideomotriz, anomia. Evaluada
con MMSE de 24/30, PDR-M 10/10, PFAQ de 16/30. Se
realizaron examenes auxiliares para descartar demencia
reversible con dosaje de vitamina B12, &cido fdlico, entre
otros con resultados normales. Los examenes de dosaje
de hormonas tiroideas fueron anormales: TSH 6,7 uUl/ml,
T4L 0,9 ng/dl, T3L 2,5 pg/ml. IRM con infartos lacunares.
Recibid tratamiento con levotiroxina hasta alcanzar niveles
normales de hormonas tiroideas, sin recuperacion cogniti-
va al cabo de 6 meses.

CASO 3

Paciente de sexo femenino de 71 afos de edad, con 10
afos de educacion, con antecedente de HTA, con un tiem-
po de enfermedad de 3 afios caracterizado por desorienta-
cion temporo-espacial recurrente y pérdida de interés en
las actividades habituales. Evaluada con MMSE de 19/30,
PDR-M 5/10, PFAQ de 18/30. Se realizaron examenes
auxiliares para descartar demencia reversible con dosaje
de vitamina B12, acido fdlico, entre otros con resultados
normales. Los examenes de dosaje de hormonas tiroideas
fueron anormales: TSH 7,1 uUl/ml, T4L 1,2 ng/dl, T3L 0,9
pg/ml. IRM con atrofia de hipocampo y lesiones de sus-
tancia blanca periventricular. Recibio tratamiento con le-
votiroxina hasta alcanzar niveles normales de hormonas
tiroideas, con recuperacion de las funciones cognitivas al
cabo de 6 meses.

La importancia de las demencias de causa
reversible radica en que su diagnostico
temprano y el tratamiento precoz logran en
algunos casos su completa recuperacion,

dependiendo de las enfermedades asociadas...

CASO 4

Paciente de sexo femenino de 61 afios de edad, con 8 afios
de educacion, con antecedente de DM, con un tiempo de
enfermedad de 1 afo caracterizado por agitacion psico-
motriz nocturna, falso reconocimiento, delusiones visuales,
anomia. Evaluada con un MMSE de 18/30, PDR-M 2/10,
PFAQ de 20/30. Se realizaron examenes auxiliares para
descartar demencia reversible con dosaje de vitamina B12,
acido folico, entre otros con resultados normales. Los exa-
menes de dosaje de hormonas tiroideas fueron anormales:
TSH 5,3 uUl/ml, T4L 1,0 ng/dl, T3L 2,6 pg/ml. IRM normal.
Recibi6 tratamiento con levotiroxina hasta alcanzar niveles
normales de hormonas tiroideas, con recuperacion de las
funciones cognitivas al cabo de 6 meses.

CASO 5

Paciente de sexo femenino de 67 afos de edad, con 10
afos de educacion, sin antecedentes de importancia, con
un tiempo de enfermedad de 2 afios caracterizado por fa-
llas de la memoria de corto y largo plazo, anomia, apraxia
constructiva. Evaluada con MMSE de 20/30, PDR-M 4/10,
PFAQ de 23/30. Se realizaron examenes auxiliares para
descartar demencia reversible con dosaje de vitamina B12,
acido folico, entre otros con resultados normales. Los exa-
menes de dosaje de hormonas tiroideas fueron anormales:
TSH 5,8 uUl/ml, TAL 0,6 ng/dl, T3L 1,0 pg/ml. IRM normal.
Recibio tratamiento con levotiroxina hasta alcanzar niveles
normales de hormonas tiroideas, con recuperacion de las
funciones cognitivas al cabo de 6 meses.

DISCUSION

Los cinco casos clinicos presentados son de sexo feme-
nino, que de acuerdo a los reportes de otros estudios, es
el sexo con mayor proporcion de patologia tiroidea,'® que
tendria relacion con el mayor incremento de anticuerpos
antitiroideas con el aumento de la edad.

De nuestros pacientes los 2 primeros casos no tuvieron
mejoria de la funcion cognitiva, pese a la administracion de
levotiroxina hasta normalizar los niveles de las hormonas
tiroideas y un seguimiento de seis meses; respuesta dife-
rente a los tres ultimos pacientes que si tuvieron recupe-
racion de la funcion cognitiva. Esta respuesta diferente de
los pacientes a la levotiroxina ha sido reportado por otros
estudios que mostraron resultados contradictorios en la
recuperacion de la funcion cognitiva.'®'2

Cuando analizamos los hallazgos de resonancia magné-
tica encontramos desde hallazgos normales en los dos
ultimos casos hasta atrofia de hipocampo y lesiones de
sustancia blanca periventricular en el tercer caso, los que
mostraron mejoria de la funcion cognitiva con el empleo
de levotiroxina. Mientras que de los dos primeros casos
clinicos que no tuvieron mejoria el primero tuvo atrofia de
hipocampo y el segundo infartos lacunares; que podrian
sugerir que el primer caso se trataba de EA y el segundo
de demencia vascular. Estos hallazgos son similares a los
reportados por otros estudios que sugieren que el hipo-
tiroidismo en sus diversos tipos, asociado a deterioro de
la funcion cognitiva; generalmente se asocia a otro tipo
de patologias que serian las determinantes del deterioro
cognitivo;'? como la AD donde se reporta atrofia de la
amigdala y del hipocampo'® o lesiones de sustancia blan-
ca en el deterioro cognitivo.2

La incidencia de hipotiroidismo subclinico puede llegar
hasta el 18% en mujeres mayores de 60 afos,?' siendo
imprescindible el estudio de las hormonas tiroideas, para
que en caso de encontrar una deficiencia, administrar el
tratamiento correspondiente, por un periodo minimo de
seis meses y en caso de no encontrar mejoria de la funcion
cognitiva reevaluar el caso para considerar otra causa de
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demencia. Durante éste estudio de funcion tiroidea debe
hacerse un seguimiento de los pacientes con hipertiroidis-
mo en los que también se ha encontrado asociacion con
demencia,? y atrofia cerebral localizada.?®

La importancia de las demencias de causa reversible radi-
ca en que su diagnéstico temprano y el tratamiento precoz
logran en algunos casos su completa recuperacion, depen-
diendo de las enfermedades asociadas; para su deteccion
puede emplearse el esquema propuesto por nuestro grupo
de estudio en una revision anterior.®
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