
 Hipotiroidismo 

Introducción

El hipotiroidismo (HT) es la condición clínica en la que la cantidad de hor-
mona tiroidea producida por el tiroides es insuficiente para satisfacer las 
necesidades de los tejidos periféricos. Puede ser primario (manifiesto o 
subclínico), cuando falla la propia glándula tiroidea, o central (secundario 
o terciario), cuando el problema radica en la hipófisis o en el hipotálamo1.

La mayoría de los casos (en torno al 95%) se deben a alteraciones de la 
glándula tiroidea (HT primario), lo cual da lugar a un incremento compen-
sador de la secreción de TSH por parte de la hipófisis. De este modo, el 
HT manifiesto se caracteriza por una TSH muy elevada (por lo general 
por encima de 10 mUI/L), junto con una tiroxina libre baja, en tanto que 
en el HT subclínico la TSH está, asimismo, elevada, pero la tiroxina libre 
es normal2.

Si bien la causa más frecuente de HT es el déficit de yodo, en las regiones 
no deficitarias de yodo es la tiroiditis autoinmune (tiroiditis de Hashimoto)2.

En EEUU, en el estudio NHANES III, que marcaba como punto de corte 
un nivel de TSH >4,5 mUI/L), se observó una prevalencia del 0,3% para 
el HT manifiesto y del 4,3% para el subclínico2. En la CAPV, actualmente 
el 3,3% de la población está en tratamiento con tiroxina (5,65% de las 
mujeres, en las que este trastorno es más prevalente, y 0,90% de los 
hombres). La distribución por edades es: 0,14% en menores de 15 años; 
3,03% entre 15 y 64 años, y 6,28% en los de 65 años o más.

La clínica del HT es mucho más sutil que la del hipertiroidismo: sequedad 
y engrosamiento de la piel, sensibilidad al frío, estreñimiento, aumento de 
peso, bradicardia, lentitud mental, enlentecimiento en la relajación de los 
reflejos osteotendinosos… Menos comunes, y con más frecuencia aso-
ciados al HT grave, son el síndrome del túnel carpiano, la apnea del sueño 
y la hiponatremia, entre otros2,3.
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En general se desaconseja el cribado poblacional del HT, si bien algunos or-
ganismos lo aconsejan a partir de los 60 años. Se ha demostrado la utilidad 
del cribado selectivo, en los siguientes casos2: 

• Enfermedades autoinmunes, como la diabetes mellitus (DM) tipo 1.

• Anemia perniciosa.

• Familiar de primer grado con enfermedad tiroidea autoinmune.

• Historia de radiación de la glándula tiroides, incluyendo la terapia con
yodo radiactivo para el hipertiroidismo, y la radioterapia para tumores
de cabeza y cuello.

Los pacientes con 
TSH >10 mUI/L tienen riesgo  

incrementado de insuficiencia cardía-
ca y mortalidad cardiovascular, por lo 

que debe considerarse el trata-
miento con levotiroxina
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•	 Historia previa de cirugía o disfunción tiroidea.

•	 Ante un examen anormal de la tiroides.

•	 Trastornos psiquiátricos.

•	 Tratamiento con amiodarona o litio.

•	 En pacientes con diagnóstico de insuficiencia suprarrenal, anemia 
no filiada, insuficiencia cardiaca congestiva, deterioro cognitivo, hi-
perlipidemia, miopatía, prolongación del intervalo QT o aumento de 
peso, entre otros.

Tratamiento 
El objetivo del tratamiento es la resolución de los signos y síntomas del HT, normalizando los valores de TSH (según valores 
de cada laboratorio, habitualmente entre 0,2-0,3 y 4,5-5 mUI/L en adultos) y hormonas tiroideas, y evitando el sobretrata-
miento, sobre todo en ancianos y mujeres postmenopáusicas. En estos pacientes, los niveles bajos de TSH (<0,1 mUI/L) se 
han asociado con alteraciones del sistema cardiovascular y fracturas por osteoporosis. En pacientes mayores de 70 años, 
parece razonable subir el rango deseable de TSH a 4-6 mUI/L3,4.

El tratamiento de elección es la levotiroxina sódica. La dosis de inicio puede variar en función del peso, la masa magra, 
el embarazo, la etiología del HT, los niveles de TSH, la edad o la presencia de enfermedades, sobre todo cardiacas. En 
pacientes jóvenes y adultos sanos con HT manifiesto, la dosis recomendada es de 1,6-1,8 mcg/kg/día3, aunque algunos 
pacientes pueden requerir dosis más altas (2-2,1 mcg/kg/día)3-5. El rango de dosis habitual es entre 50 y 200 mcg/día. En 
pacientes obesos o con sobrepeso, es preferible utilizar el peso ideal para el cálculo de la dosis3,6. En pacientes mayores, 
si no presentan enfermedad cardiovascular, se podría empezar el tratamiento a dosis plenas, aunque se prefiere empezar 
con dosis bajas, 25-50 mcg/día3-4. En pacientes con cardiopatía isquémica o HT grave o de larga duración, el tratamiento 
se iniciará con 12,5-25 mcg/día, incrementando progresivamente la dosis3,5,7. En la mayoría de los pacientes, el HT es una 
condición permanente que requerirá tratamiento prolongado4.

La levotiroxina se administra en dosis única diaria. Su absorción se ve afectada por los alimentos, por lo que se debe tomar 
con el estómago vacío, al menos 30 minutos (idealmente, una hora) antes del desayuno o 3 horas después de la cena, 
preferiblemente con un poco de liquido (por ejemplo medio vaso de agua)2,3. La larga vida media de la levotiroxina permite 
que el olvido de una dosis no altere de forma sustancial los niveles. Algunos fármacos y cationes polivalentes como el cal-
cio o el hierro, pueden interferir en su absorción y metabolismo (ver Tabla 1). Asimismo, alteraciones gastrointestinales que 
afectan al pH gástrico como gastritis por Helicobacter pylori, gastritis atrófica o celiaquía, pueden disminuir la absorción de 
la levotiroxina3.

Los ajustes de dosis se realizan normalmente a las 4-6 semanas de iniciar el tratamiento, cuando se alcanzan concentra-
ciones séricas estables, subiendo o bajando la dosis en 12,5-25 mcg/día en función de la TSH deseada3. Posteriormente 
se mide la TSH cada 4-6 semanas y, cuando se logra la dosis necesaria, anualmente. Algunas situaciones pueden requerir 
cambios en la dosis: grandes cambios de peso, alteraciones gastrointestinales, terapia androgénica o estrogénica, inicio de 
tratamiento con fármacos que pueden interaccionar con la levotiroxina (ver Tabla 1), en pacientes de edad avanzada o en 
el embarazo3,4.

No se recomienda modificar la dosis en pacientes asintomáticos, aunque se observen niveles de TSH ligeramente inferiores 
o superiores al rango de referencia, ya que éstos pueden deberse a errores de laboratorio o ritmos circadianos. Es preferible 
repetir la analítica antes de realizar cualquier cambio4.

En los pacientes que requieran dosis superiores a las habituales, debe investigarse la adherencia, incluyendo las instruccio-
nes en la toma del fármaco, revisar la prescripción, los fármacos que puedan interaccionar (ver Tabla 1) y valorar la posibili-
dad de embarazo o enfermedades gastrointestinales. 

La levotiroxina es un fármaco de estrecho margen terapéutico y está incluido en el listado de medicamentos que no pueden 
sustituirse en el acto de dispensación sin la autorización expresa del médico prescriptor8. En caso de que haya que realizar 
una sustitución, por ejemplo, en situación de desabastecimiento, habría que volver a medir los niveles de TSH para ajustar 
la dosis, si fuera necesario3.

La Asociación Americana del Tiroides (ATA) hace una recomendación en contra del uso de levotiroxina para el tratamiento 
de pacientes eutiroideos con síntomas de HT, para el tratamiento de la obesidad o la depresión3.

Los efectos secundarios de la levotiroxina son los signos y síntomas propios del hipertiroidismo: arritmias cardíacas (por 
ejemplo, fibrilación auricular y extrasístoles), taquicardia, palpitaciones, angor, dolor de cabeza, debilidad muscular, calam-
bres, rubor, fiebre, vómitos, alteraciones de la menstruación, temblor, agitación, insomnio, hiperhidrosis, pérdida de peso y 
diarrea. Suelen ser reversibles y pueden ser indicativos de que se requiere disminuir la dosis5,6.

    

En pacientes mayo-
res, el sobretratamiento se 

ha asociado con un aumento de 
morbilidad cardiovascular y 

esquelética
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La mayoría de los casos de HT se pueden diagnosticar y tratar en atención primaria. Se recomienda remitir al endocrino en 
los siguientes casos3,6:

• Niños.

• Pacientes con dificultades para mantenerse eutiroideos.

• Embarazo y planificación de un embarazo.

• Enfermedad cardiaca.

• Presencia de bocio, nódulos o cambios en la glándula tiroidea.

• Enfermedades endocrinas, como enfermedad adrenal o pituitaria.

Hipotiroidismo subclínico
El HT subclínico (TSH >4-5 mUI/L y valores normales de tiroxina) frecuentemente progresa a HT, sobre todo cuando la TSH 
es >10 mUI/L. También se ha observado un aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular e insuficiencia cardiaca cuan-
do la TSH sérica es mayor de 10 mUI/L.

En general, se considera indicado iniciar el tratamiento cuando los niveles de TSH son >10 mUI/L. La indicación de trata-
miento no está tan clara cuando los valores de TSH se encuentran entre 4,5 y 10 mUI/L. Estos valores, junto con la pre-
sencia de anticuerpos antiperoxidasa (antiTPO), incrementan el riesgo de evolución a HT manifiesto o bocio, lo que puede 
justificar el tratamiento con levotiroxina. 

En el resto de situaciones con niveles de TSH elevados pero por debajo de 10 mUI/L, los ensayos clínicos aleatorizados no 
han demostrado el beneficio clínico del tratamiento. Se recomienda monitorizar y tratar en base a factores individuales como 
síntomas sugestivos de HT, edad del paciente o presencia de bocio4,9. 

En pacientes mayores de 70 años con HT subclínico y valores de TSH entre 4,5 y 8 mUI/L, en los que el beneficio del tra-
tamiento no está claro y el sobretratamiento se ha asociado con aumento de la morbilidad cardiovascular y esquelética, 
probablemente no compense el tratamiento con levotiroxina4.

Cuando se trata el HT subclínico, los objetivos de TSH se sitúan en el extremo inferior del rango de referencia. Si se decide 
tratar, el tratamiento se iniciará con dosis bajas de levotiroxina (25-50 mcg/día)9.

 Hipotiroidismo y embarazo 

El HT tiene un impacto negativo sobre el embarazo, el parto y el desarrollo neurocognitivo del feto. El HT manifiesto (TSH 
elevada y tiroxina libre baja) ocurre en un 0,3 a 0,5% de los embarazos4. Los estudios actuales se centran en el impacto 
potencial, tanto en la madre como en el feto, del HT subclínico (TSH elevada y tiroxina normal), en el que los resultados de 
los ensayos son más controvertidos. En general, la evidencia sugiere que el HT subclínico se asocia a complicaciones del 
embarazo, aumento del riesgo de abortos espontáneos, bajo peso al nacer y, posiblemente, retraso en el desarrollo9. 

La ATA recomienda considerar rangos de referencia de TSH, específicos en cada trimestre del embarazo10: 

• Primer trimestre: 0,1-2,5 mUI/L

• Segundo trimestre: 0,2-3,0 mUI/L

• Tercer trimestre: 0,3-3,0 mUI/L

Estos rangos corresponden a la bibliografía anglosajona y pueden no ser totalmente aplicables a nuestro medio.

Existe, además, controversia sobre la necesidad de un cribado universal del HT en el primer trimestre del embarazo. Mien-
tras algunas organizaciones sugieren la necesidad de un cribado universal, otras sólo lo consideran necesario ante la pre-
sencia de factores de riesgo11: 

• Edad mayor de 30 años.

• Antecedentes familiares o personales de disfunción tiroidea.

• DM tipo 1 u otras enfermedades autoinmunes.

• Antecedentes de abortos de repetición.

• Antecedentes de irradiación de cabeza o cuello.

• Tratamiento con levotiroxina.

• Vivir en zonas que presumiblemente son deficientes en yodo.

En los pacientes con 
TSH entre el límite  

superior normal del laboratorio 
y 10 mUI/L, la decisión  

de tratamiento debe  
individualizarse
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¿Cuándo tratar?
Se debe tratar a las mujeres embarazadas con niveles de TSH por encima de los niveles de referencia específicos de cada 
trimestre del embarazo y con niveles bajos de tiroxina libre, así como a todas las mujeres con niveles de TSH ≥10 mUI/L, 
independientemente de sus niveles de tiroxina libre. 

Con respecto al HT subclínico (TSH sérica entre 2,5 y 10 mUI/L con niveles normales de tiroxina), la guía americana concluye 
que faltan ensayos controlados y no hay pruebas suficientes para hacer recomendaciones a favor o en contra del tratamien-
to con levotiroxina. Algunos autores sugieren tratar el HT subclínico en el embarazo sólo si hay anticuerpos antiTPO positi-
vos, mientras que otros organismos están a favor de tratar siempre, debido a que es importante mantener el eutiroidismo 
para el desarrollo normal del niño12. En los casos en los que se decide no tratar, se recomienda monitorizar la progresión a 
HT manifiesto, analizando la TSH cada 4 semanas hasta la semana 16-20 de gestación y luego por lo menos una vez entre 
las semanas 26 y 3210. 

¿Cómo tratar?
El objetivo del tratamiento es restaurar el eutiroidismo lo antes posible, manteniendo la TSH en el rango de referencia de 
cada trimestre. El tratamiento se inicia con levotiroxina a dosis de 1,6 mcg/kg/día, con las mismas recomendaciones que en 
la población general, y revaluación de la TSH cada 4 semanas. Cuando se decide tratar pacientes con TSH <10 mUI/L, se 
sugiere utilizar dosis más bajas, de 1 mcg/kg/día12.

En mujeres con HT diagnosticado antes de la gestación, se debe aumentar la dosis de levotiroxina en un 25-30% en cuanto 
se confirma el embarazo10. Una forma de hacerlo es añadiendo dos dosis adicionales a la semana. Existe gran variabilidad 
en las necesidades de tiroxina para mantener la TSH normal durante el embarazo, por lo que se recomienda monitorizar 
ésta cada 4 semanas durante la primera mitad del embarazo y luego por lo menos una vez entre las semanas 26 y 32. Seis 
semanas después del parto se debe medir de nuevo e ir reduciendo la dosis de levotiroxina hasta la previa al embarazo10,12.

Embarazo y yodo
La deficiencia de yodo durante el embarazo afecta a la función tiroidea de la madre y del recién nacido, así como al desarrollo 
cerebral del mismo.

Aunque hay controversia al respecto, parece que actualmente la suplementación universal con yoduro potásico en nuestro 
medio no está justificada, ya que con el contenido de yodo de la sal, la leche y los derivados lácteos, es posible cubrir las ne-
cesidades de la gestación, evitando asimismo los posibles riesgos generados por un exceso del mismo. La suplementación 
podría realizarse en mujeres que no alcancen las cantidades diarias de yodo recomendadas con la dieta (en gestantes, tres 
raciones de leche y derivados lácteos, más 2 gramos de sal yodada cubren alrededor del 100% de las cantidades diarias 
recomendadas)11,13.

 Hipotiroidismo en pediatría 

Introducción
El HT, congénito o adquirido, es la disfunción tiroidea más común en niños. En el recién nacido, el HT primario congénito 
supone la alteración endocrina más frecuente. Se presenta con una incidencia de 1/3.000-3.500 recién nacidos, según los 
programas de cribado neonatal, y alrededor del 90% de estos niños tendrá un HT permanente.

El diagnóstico del HT congénito se realiza de forma precoz mediante cribado neonatal a las 48-72 horas del nacimiento14. 
En el lactante y el niño en edad escolar, un HT congénito que no ha sido diagnosticado ni tratado, se presenta con un cuadro 
clínico que consiste en retraso del crecimiento y del desarrollo físico y mental, dismorfia y algunas alteraciones funcionales.

En el niño y el adolescente, las manifestaciones clínicas más importantes del HT adquirido son la presencia de bocio, el des-
censo de la velocidad de crecimiento y el retraso escolar; también se puede observar retraso en el desarrollo de la pubertad. 
Las causas son similares a las del adulto, siendo la más frecuente la tiroiditis de Hashimoto. Es más común en niñas que en 
niños. La presencia de anticuerpos antitiroglobulina y antiTPO es clave para el diagnóstico de la enfermedad.

Los niños con alteraciones cromosómicas u otras enfermedades autoinmunes (síndrome de Down, síndrome de Turner, DM 
tipo 1, enfermedad celiaca, y posiblemente el síndrome de Klinefelter) presentan un riesgo incrementado de tiroiditis autoin-
mune crónica y en menor medida de HT15.

Tratamiento
El objetivo del tratamiento es restaurar un crecimiento y desarrollo normales, incluido el desarrollo puberal. El tratamiento 
consiste en levotiroxina sódica con dosis en función del peso algo superiores a las de los adultos, ya que los niños eliminan 
la levotiroxina de forma más rápida15.



VOLUMEN 24 • Nº 04 • 2016

26

En el HT congénito, la dosis inicial adecuada es aquella que permite normalizar y elevar el nivel de tiroxina lo más rápida-
mente posible y disminuir el nivel de TSH a 10 mUI/L en el primer mes. La dosis en el recién nacido es 10-15 mcg/kg/día14, 
aunque los casos severos pueden requerir dosis mayores15. 

La cantidad de levotiroxina necesaria en relación al peso decrece con la edad y ha de ser individualizada en cada paciente14.

• 1 a 3 años: 4-6 mcg/kg/día.

• 3 a 10 años: 3-5 mcg/kg/día.

• 10 a 16 años: 2-4 mcg/kg/día.

El control evolutivo se basa en el control clínico, buscando signos y síntomas de infra o sobredosificación (somatometría, 
evaluación de la edad ósea) y control bioquímico de tiroxina libre y TSH séricas 14. 

En el recién nacido con HT congénito, una vez establecida la dosis adecuada, se deben realizar determinaciones de TSH 
y tiroxina cada 1-2 meses durante el primer año de vida y con menos frecuencia en adelante3. A los 3 años de edad, 
excepto en ectopias tiroideas, se realiza revaluación diagnóstica. Se debe 
suspender el tratamiento con levotiroxina durante cuatro semanas y se re-
pite el estudio, lo que permite establecer el diagnóstico de HT permanente 
(que precisará tratamiento de por vida) o de HT transitorio, en cuyo caso 
se suspende el tratamiento con levotiroxina15.

En los niños con tiroiditis de Hashimoto, se evalúa la función tiroidea a los 
6-12 meses. Si persiste el HT, se continúa con el tratamiento hasta que se 
complete el desarrollo puberal. 

Se debe evitar el sobretratamiento prolongado; sus consecuencias po-
tenciales varían según la edad y pueden incluir: craniosinostosis en niños con suturas craneales abiertas o trastornos de 
conducta y bajo rendimiento escolar en niños mayores. También puede afectar a la densidad mineral ósea15.

Hipotiroidismo subclínico

EL HT subclínico cursa, como en el adulto, con TSH elevada y tiroxina libre normal. 

Muchos clínicos consideran adecuado iniciar el tratamiento para impedir los efectos negativos potenciales en el crecimiento 
y el desarrollo. En los casos en los que la TSH sea >10 mUI/L, con signos y síntomas consistentes con HT primario y/o 
factores de riesgo asociados con la progresión del HT (bocio, anticuerpos antiTPO), se puede considerar razonable el trata-
miento con levotiroxina3. Generalmente no se recomienda tratar con TSH entre 5 y 10 mUI/L3,15. En este último caso, antes 
de tomar decisiones, se recomienda repetir la analítica, ya que hasta en un 70% de los casos el test puede resultar normal15. 

Las elevaciones leves de TSH en niños obesos son frecuentes; sin embargo, estos niveles de TSH son más bien una con-
secuencia que la causa de la obesidad y vuelven a valores normales tras perder peso. Los niños obesos con elevaciones 
leves de TSH deben tratarse con cambios en el estilo de vida en vez de con levotiroxina. En niños con sobrepeso/obesidad 
sin características objetivas de HT, como retraso en la velocidad de crecimiento o bocio, no está indicado realizar pruebas 
tiroideas15. 

Fármacos que pueden interaccionar con la levotiroxina sódica 
y recomendaciones de manejo 

En niños con so-
brepeso, sin características 

objetivas de hipotiroidismo, no 
está indicado realizar prue-

bas tiroideas

Antirretrovirales inhibidores de la proteasa (atazanavir, darunavir, fosamprenavir, indinavir, lopinavir/ritonavir, 
saquinavir, tipranavir)

Inducción enzimática que aumenta la eliminación de la levotiroxina. Puede ser necesario aumentar la dosis de ésta.

Antivirales para el tratamiento de la hepatitis C
Potencial interacción con boceprevir, daclatasvir, ombitasvir/paritaprevir/ritonavir, ombitasvir/paritaprevir/ritonavir + 
dasabuvir, telaprevir, ribavirina. Monitorizar la función tiroidea.

Amiodarona 
Debido a su elevado contenido en yodo, puede provocar tanto hipotiroidismo como hipertiroidismo y disminuye la 
conversión periférica de T4 a T3. Monitorizar la función tiroidea.

…/…
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T4: tiroxina; T3: triiodotironina.

Betabloqueantes
Disminuyen la conversión periférica de T4 a T3. Puede ser necesario aumentar la dosis de levotiroxina.

Carbamazepina
Inducción enzimática que aumenta la eliminación de la levotiroxina. Controlar los niveles de TSH cuando se inicia o 
se suspende un tratamiento con carbamazepina. Pueden ser necesarias dosis mayores de levotiroxina. 

Colestiramina, colestipol
El uso concomitante puede disminuir la eficacia de levotiroxina. Administrarla 4 ó 5 horas antes. Controlar la función 
tiroidea y ajustar la dosis de ésta. 

Derivados cumarínicos
Monitorizar INR cuando se inicie o suspenda el tratamiento con levotiroxina y también periódicamente durante el 
tratamiento. Sin embargo, los pacientes ya estabilizados con levotiroxina, que son eutiroideos, responderán nor-
malmente a la introducción de la terapia anticoagulante, y no requieren medidas especiales. 

Estrógenos 
Pueden disminuir la concentración de T4 libre. Medir los niveles de TSH aproximadamente a las 12 semanas de 
iniciar la terapia con estrógenos. Puede ser necesario aumentar la dosis de levotiroxina. 

Fenitoína
Puede reducir la eficacia de la levotiroxina. Considerar la revaluación periódica del paciente y de la respuesta clínica. 

Furosemida 
Desplazamiento de la unión a las proteínas plasmáticas y aumento de la fracción libre de levotiroxina. Puede ser 
necesario ajustar/disminuir la dosis de ésta. 

Glucocorticoides 
Disminuyen la conversión periférica de T4 a T3. Puede ser necesario aumentar la dosis de levotiroxina. 

Hipoglucemiantes
La levotiroxina puede disminuir el efecto hipoglucemiante. Controlar la glucemia al inicio del tratamiento con levo-
tiroxina. 

Inhibidores de la tirosinquinasa (imatinib, sunitinib)
Pueden disminuir la eficacia de levotiroxina. Monitorizar la función tiroidea al inicio y al final del tratamiento conco-
mitante.

Medicamentos que contienen calcio, hierro, magnesio, aluminio/Antiácidos/Sucralfato 
Pueden disminuir la absorción de levotiroxina. Separar al menos 4 horas su administración. 

Orlistat
El uso concomitante puede disminuir la eficacia de la levotiroxina. Controlar la función tiroidea y ajustar la dosis. 
Separar al menos 4 horas su administración. 

Salicilatos 
Desplazamiento de la unión a las proteínas plasmáticas y aumento de la fracción libre de levotiroxina. Puede ser 
necesario ajustar/disminuir la dosis de ésta. 

Sertralina 
Disminuye la eficacia de la levotiroxina y aumenta los niveles de TSH. Puede ser necesario aumentar la dosis 
de levotiroxina. 

Sevelamer
El uso concomitante puede disminuir la eficacia de la levotiroxina. Controlar la función tiroidea y ajustar la dosis al 
inicio y al final del tratamiento. Separar al menos 4 horas su administración.

Soja 
Disminuye la absorción intestinal de la levotiroxina. Se cree que este efecto se minimiza si su administración se 
separa al menos 2 horas, pero no existen datos para verificar esta hipótesis. Se debe evitar la combinación.

…/…
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