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‑EN ESTE NÚMERO …

1 • Utilización de medicamentos

Hipotiroidismo: tratamiento
El hipotiroidismo es una alteración relativamente frecuente que si no es tratada puede 
tener consecuencias graves.
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El hipotiroidismo puede deberse a varias causas que producen 
una síntesis insuficiente de hormonas tiroideas, cursando con 
signos y síntomas característicos en ocasiones; mientras que 
en otras, éstos son inespecíficos o no se presentan. Resulta más 
frecuente entre las mujeres y en la población anciana. En las 
áreas sin déficit de yodo, la tiroiditis autoinmune suele ser la 
causa más frecuente. La importancia del hipotiroidismo subclíni-
co, en el que la sintomatología es menos aparente o inexistente, 
es controvertida. En la actualidad se discute tanto su definición, 
como su significación clínica y posibles implicaciones, así como 
las recomendaciones de tratamiento.
El tratamiento del hipotiroidismo consiste en la administración 
de levotiroxina sódica que, en la mayoría de los pacientes, se 
mantiene de forma indefinida. La dosis debe ser ajustada de 
acuerdo con los niveles de hormonas tiroideas del paciente.
 

INTRODUCCIÓN

En la glándula tiroides se produce la captación de yodo y la 
síntesis, almacenamiento y secreción de hormonas tiroideas: triio-
dotironina (T3) y tiroxina (T4). Esta secreción está regulada por dos 
factores que son la tirotropina u hormona estimulante del tiroides 
(TSH) y la protirelina u hormona liberadora de tirotropina (TRH). 
Adicionalmente, las hormonas tiroideas T3 y T4 inhiben su propia 
secreción por un mecanismo de retroalimentación negativa (1).

Las funciones de T4 y T3 son esenciales para el desarrollo 
neurológico fetal y durante los primeros años de vida. Así mismo, 
son también fundamentales para la diferenciación celular durante la 
fase de crecimiento y para la homeostasis termogénica y metabólica 
durante la edad adulta (1). 

La captación de yodo es crucial para la síntesis de las hor-
monas tiroideas, existiendo numerosas regiones geográficas en las 
que las deficiencias de yodo se relacionan con un aumento de la 
prevalencia de alteraciones tiroideas como bocio, hipotiroidismo y 
cretinismo (1). Sin embargo, la deficiencia moderada de yodo se 
asocia con los llamados trastornos relacionados con la deficiencia 
de yodo (TDY); como son por ejemplo la disminución de la capa-
cidad auditiva o intelectual (2), difíciles de diagnosticar si no se 
piensa en ellos, pero de gran importancia desde la perspectiva de 
la salud pública. 

Las recomendaciones sobre la ingesta diaria media de yodo 
son de: 150 mcg/d en adultos; 90-120 mcg/d en niños (1); y, 250-
300 mcg/d en embarazadas (3).



HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es el síndrome que 
resulta de la disminución de la producción 
y secreción de tiroxina (T4) y triiodotironina 
(T3) como consecuencia de una altera-
ción funcional u orgánica de la glándula 
tiroides, o de un déficit en la secreción 
de tirotropina (TSH). En su mayor parte 
se debe a alteraciones en el tiroides 
(hipotiroidismo primario), apareciendo un 
aumento de la secreción de TSH como 
consecuencia de la retroalimentación ne-
gativa entre la T4 y el sistema TRH-TSH. 
En los adultos las causas más comunes 
son: la tiroiditis de de Hashimoto; tiroiditis 
subaguda (de Quervain); tiroidectomía; 
tratamiento con yodo radiactivo o con ra-
dioterapia en la región cervical. Asimismo, 
el hipotiroidismo también puede aparecer 
como consecuencia del tratamiento con 
diversos medicamentos (4,5).

El hipotiroidismo central representa 
en torno al 5% de las causas de hipotiroi-
dismo y es consecuencia de alteraciones 
de la hipófisis que provocan disminución 
de la TSH (hipotiroidismo secundario) o 
del hipotálamo, que producen disminución 
de la TRH (hipotiroidismo terciario). Sus 
causas más frecuentes en adultos son: 
tumores (adenoma hipofisario), procesos 
inflamatorios o infiltrativos, infecciones, 
cirugía, radioterapia y los traumatismos 
craneoencefálicos (4,5).

El hipotiroidismo puede ser subclí-
nico o clínicamente evidente. Las ma-
nifestaciones clínicas del hipotiroidismo 
son, en buena medida, independientes 
de la causa que lo provoca. Los síntomas 
más comunes son: fatiga, ganancia de 
peso (por retención de fluidos), piel seca, 
intolerancia al frío, pérdida de pelo, voz 
ronca, estreñimiento empeoramiento de 
la memoria, lentitud mental, depresión, 
infertilidad, menstruación irregular, dolor 
muscular, bradicardia, hiperlipidemias (4-
7), demencia (4,6) y bocio (5). Entre los 
hallazgos más frecuentes en los pacientes 
con hipotiroidismo figuran: hipertensión 
arterial, bradicardia, bocio, hinchazón 
periorbital, piel seca, piel gruesa, piel fría, 
adelgazamiento del lateral de las cejas 
y retraso de la fase de relajación de los 
reflejos tendinosos profundos (4).  

Ninguno de estos síntomas resulta 
específico para el hipotiroidismo, aunque 
la coexistencia de varios puede orientar 
el diagnóstico. La gravedad del cuadro 
está influida por el grado de alteración 
hormonal, la rapidez de aparición, la 
edad del paciente y la coexistencia de 
otros trastornos. En general, los pacien-
tes que desarrollan más rápidamente 
hipotiroidismo presentan más sintoma-
tología; mientras que, los de edad avan-
zada presentan menos síntomas, siendo 
éstos más inespecíficos (8) 

El diagnóstico analítico de hipotiroidis-
mo se establece cuando aumenta la TSH 
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sérica y la T4 sérica libre está disminuida 
(4-7,9). En pacientes con hipotiroidismo 
central, la determinación de la T4 sérica 
libre es de elección ya que la TSH no puede 
interpretarse correctamente (4,7,10).

Se consideran pacientes con alto 
riesgo de hipotiroidismo los que presentan 
uno o más síntomas de deficiencia de 
hormonas tiroideas, bocio, antecedentes 
personales de enfermedad tiroidea o de 
otras enfermedades autoinmunes (en es-
pecial diabetes mellitus tipo 1, insuficiencia 
adrenal o vitíligo), antecedentes familiares 
de enfermedad tiroidea, radioterapia a 
dosis alta de cabeza y cuello, tratamiento 
con ciertos medicamentos (sales de litio, 
interferón y amiodarona), radioterapia 
pituitaria o edad avanzada (4). 

El hipotiroidismo subclínico cursa 
con una TSH sérica elevada –habitual-
mente entre 4,5 y 20 mU/l– junto a la T4 
sérica, libre o total, normal (4,5,7). Los 
signos clínicos son generalmente más 
leves o inexistentes (4). No obstante, hasta 
el 25-50% de los pacientes refieren algún 
síntoma, como: xerosis cutánea, astenia, 
intolerancia al frío, estreñimiento, ganancia 
ponderal, caída generalizada del cabello 
y pérdida de memoria (11). 

La incidencia de hipotiroidismo sub-
clínico es considerablemente mayor entre 
las mujeres y también aumenta con la 
edad (4,6). La progresión a hipotiroidismo 
clínico es más probable en los pacien-
tes que presentan anticuerpos tiroideos 
(4,5,12), y se produce a un ritmo del 
5-18% por año (4) .

Algunos estudios muestran la exis-
tencia de una asociación entre el hipotiroi-
dismo subclínico con un mayor riesgo de 
aterosclerosis o insuficiencia cardíaca con-
gestiva (4). En un reciente meta-análisis 
de estudios de cohortes prospectivos, se 
concluye que el hipotiroidismo subclínico 
se asocia a un aumento del riesgo de 
enfermedad cardiaca coronaria en los 
pacientes con los niveles más elevados 
de TSH. El riesgo de sufrir un evento 
cardiovascular y la mortalidad por causa 
coronaria, pero no la mortalidad total, 
aumentaría entre los pacientes con niveles 
de TSH >10 mU/l. Por el contrario, las ele-
vaciones ligeras de la TSH no se asocian 
con un aumento de eventos y mortalidad 
coronarios, lo que sugeriría replantearse 
los beneficios del tratamiento en estos 
pacientes (13).

El hipotiroidismo puede presentar 
síntomas muy sutiles o inespecíficos, 
por ello es importante conocer los datos 
epidemiológicos del hipotiroidismo para 
establecer su sospecha y mejorar el 
rendimiento de las pruebas diagnósticas 
(14). Existen diversos trabajos publicados 
sobre prevalencia de disfunción tiroidea 
en la población general, y en los mayores 
de 55 años se calcula una prevalencia 
de disfunción tiroidea de hasta un 9,8% 
(15), que aumenta hasta un 27% en la 

población geriátrica (16). Las causas de 
dichas disparidades son las siguientes: 
a) los diferentes criterios diagnósticos 
utilizados; b) estudios con muestras no 
representativas de la población general; c) 
estudios realizados en grupos poblaciona-
les específicos, sobre todo en pacientes 
de edad avanzada; y, d) influencia de 
factores ambientales, geográficos y étni-
cos, que son responsables de variaciones 
poblacionales (14).

En la población general se han rea-
lizado pocos estudios sobre prevalencia 
de hipotiroidismo. En áreas con suficiente 
aporte de yodo la elevación de la TSH es 
frecuentemente secundaria a una tiroiditis 
crónica autoinmune (14). La frecuencia 
de hipotiroidismo aumenta en zonas con 
déficit de yodo (17). En ocasiones la hiper-
trofia de la glándula tiroides no consigue 
cifras suficientes de hormona tiroidea (18). 

El hipotiroidismo es una enfermedad 
frecuente y su prevalencia aumenta a me-
dida que se incrementan las expectativas 
de vida y el envejecimiento de la población 
(19). En nuestro país, un estudio epidemio-
lógico realizado en 1994 en la provincia 
de Lérida, estimó una prevalencia de 
hipotiroidismo clínico del 1,24%; y del 
2,23% para el subclínico, siendo ambos 
significativamente más frecuentes en las 
mujeres (14). Otros estudios, basados en 
el consumo de levotiroxina sódica han 
estimado los siguientes valores de preva-
lencia de hipotiroidismo: 0,31% en 1996 
y 0,43% en 1999 en España (20); 0,84% 
en 2001 en Lérida (21); 0,4% en 2001 en 
Castilla-León (22); y, 1,4% en 2003 en 
Valencia (23). 

TRATAMIENTO: LEVOTIROXINA
SÓDICA

En la mayoría de los pacientes, el 
hipotiroidismo es una situación perma-
nente que precisa tratamiento de por vida, 
siendo el objetivo del tratamiento restaurar 
el estado eutiroideo. La levotiroxina sódica 
(LS) constituye el tratamiento de elección 
del hipotiroidismo y se administra por 
vía oral una vez al día. (4,5,9,10,25). La 
dosis media recomendada es de 1,6 mcg/
Kg/d (4,5,7,9,24), siendo mejor calcularla 
mediante la masa corporal magra que a 
partir del  peso corporal total (4,24). No 
obstante, pueden existir variaciones indivi-
duales de dosis (5,9) y pueden requerirse 
varios meses hasta que se consiga la 
normalización de las hormonas tiroideas 
(24,25). En los niños la dosis necesaria 
puede ser de hasta 4 mcg/Kg/d; mientras 
que, en los ancianos se recomienda una 
dosis <1 mcg/Kg/d (9). En pacientes con 
tiroidectomía por cáncer de tiroides se 
requieren dosis altas de forma indivi-
dualizada con el objetivo de conseguir 
normalizar la TSH (26).

La dosis diaria de LS deberá tomarse 
por la mañana, al menos media hora antes 
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del desayuno, tragándose entera, prefe-
riblemente con un poco de líquido (por 
ejemplo, medio vaso de agua) (27). Las 
personas jóvenes y por lo demás sanas, 
suelen tolerar bien una dosis inicial com-
pleta, y responden rápidamente. En los 
pacientes con obesidad, la dosis inicial se 
debe calcular en función del peso corporal 
ideal, realizando ajustes posteriores cada 
6-8 semanas, hasta alcanzar el control de 
la TSH. Los pacientes con enfermedad 
cardíaca conocida y los ancianos, en 
ocasiones con una cardiopatía no diag-
nosticada, pueden desarrollar arritmias, 
angina de pecho o infarto de miocardio, 
cuando inician el tratamiento a dosis altas 
o cuando se aumenta la dosis demasiado 
rápidamente (4).

La LS es un medicamento de estre-
cho margen terapéutico, por lo que ligeras 
diferencias en su absorción podrían dar 
lugar a hipotiroidismo subclínico o clínico, 
o hipertiroidismo (5). La legislación espa-
ñola incluye la LS entre los medicamentos 
que no pueden sustituirse en el acto de 
dispensación sin la autorización expresa 
del médico prescriptor (28).

En la mayoría de los casos el 
tratamiento del hipotiroidismo se puede 
abordar en atención primaria (5,19,24); 
si bien, puede ser necesario consultar 
al endocrinólogo en pacientes: que no 
responden al tratamiento; embarazadas; 
cardiópatas; o, con otra enfermedad o 
complicaciones (5,24); menores de 18 
años; con bocio, nódulos u otros cambios 
estructurales del tiroides (5).

Tratamiento del hipotiroidismo
subclínico

La importancia del hipotiroidismo 
subclínico definido como una elevación 
en la concentración de TSH con valores 
normal de T4 y T3 es controvertida ac-
tualmente. Hoy día se discute no sólo su 
definición, sino también su significación 
clínica y las implicaciones terapéuticas 
(6,7,14). En este sentido, no existe con-
senso en las recomendaciones respecto 
al límite superior de la TSH a partir del 
cual se debe administrar tratamiento con 
LS; habiendo disminuido dicho límite a lo 
largo de los años hasta los 4,0-4,5 mU/l de 
TSH. Aunque la mayoría de los pacientes 
eutiroideos presentan valores de TSH de 
0,4 a 2,5 mU/l, se ha propuesto considerar 
los 2,5 mU/l como límite normal superior 
de TSH al existir pacientes con TSH entre 
2,5 y 4,0 mU/l que presentan enfermedad 
tiroidea con presencia de anticuerpos ti-
roideos (7). No obstante, en estos casos 
el tratamiento debe ser cuidadosamente 
individualizado por el médico prescriptor. 

En general, se considera iniciar el 
tratamiento con LS ante niveles de TSH 
>10 mU/l (4,12,24,29); no obstante, cuan-
do la TSH es <10 mU/l, puede conside-
rarse el tratamiento cuando se detectan 

anticuerpos tiroideos (4,9), y si coexisten 
síntomas de déficit tiroideo, dislipidemia 
(9) o bocio (4). Adoptándose la decisión 
de acuerdo con las preferencias del pa-
ciente, la presencia de síntomas, la edad 
y las comorbilidades asociadas (12). En 
pacientes ancianos o con enfermedad 
cardiaca se considera mejor no tratar (9).

La mayoría de la evidencia disponible 
muestra que el tratamiento con LS tiene 
efectos beneficiosos sobre el perfil lipídico 
y lipoproteico, y las pruebas de función 
vascular y neurológica, en pacientes con 
hipotiroidismo subclínico con la TSH >10 
mU/l; mientras que en los pacientes con 
la TSH entre 5 y 10 mU/l, la evidencia no 
es concluyente (4). No obstante, en una 
revisión sistemática de la Colaboración 
Cochrane no se encontró mejoría en la 
supervivencia o disminución de la morbi-
lidad cardiovascular (30).

El hipotiroidismo subclínico puede 
ser eficazmente tratado con LS a una 
dosis 25-50 mcg/d, realizando incrementos 
de 25 mcg/d, hasta alcanzar el control 
adecuado de la  TSH (4); siendo la dosis 
habitual de 25-75 mcg/d (12). Algunos 
autores sugieren comenzar con una do-
sis cercana a la dosis completa ya que 
podría ser difícil estar seguro de que los 
síntomas pueden no estar causados por 
el hipotiroidismo, hasta probar una dosis 
terapéutica de TS (24). 

Los principales argumentos para 
tratar el hipotiroidismo subclínico son el 
alto riesgo de progresión a hipotiroidismo 
clínico, la posible mejora de la calidad de 
vida y la posibilidad de que la enfermedad 
constituya un factor de riesgo cardiovas-
cular. La evidencia reciente sugiere que 
cualquier posible aumento de riesgo car-
diovascular afectaría a la población menor 
de 70 años, que no existe riesgo adicional 
entre 70-80 años y que en los mayores 
de 80 años podría suponer un beneficio 
protector (12). 

Existen datos que sugieren que el 
hipotiroidismo subclínico puede afectar 
negativamente al comportamiento y la 
capacidad cognitiva (25,29); lo que apoya 
su diagnóstico precoz para considerar su 
tratamiento, particularmente en pacientes 
con síntomas, alteraciones del compor-
tamiento y/o dificultades cognitivas, y en 
los que presentan anticuerpos tiroideos. 
El tratamiento precoz puede prevenir su 
progresión a clínico, evitando los riesgos 
físicos, síntomas neuropsiquiátricos más 
graves y el riesgo potencial de demencia 
en los adultos más mayores (25). 

SEGUIMIENTO DEL TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento con LS es 
normalizar los niveles de TSH (9), siendo 
la determinación analítica de la TSH el 
indicador más preciso de los requerimien-
tos de hormonas tiroideas, que sirven 
de referencia para dosificar la LS (4,5). 

Las cifras recomendadas como objetivo 
en la TSH no son coincidentes, sino que 
muestran ligeras variaciones como: 0,5-1,5 
mU/l (7); 0,5-2,0 mU/l (4); 0,3-3,0 mU/l (5).

Una vez iniciado el tratamiento, se 
debe revisar la dosis utilizada de LS cada 
4-6 semanas. Una vez logrado el equilibrio, 
evaluar a los 6 meses y, posteriormente 
cada año, salvo circunstancias especiales 
(9). El médico debe evaluar periódicamen-
te los signos y síntomas durante la terapia 
con LS (4).

Tras normalizar los niveles de TSH, 
el 10-20% de los pacientes con hipotiroi-
dismo presentan síntomas sugerentes de 
hipotiroidismo (fatiga, depresión, intoleran-
cia al frío, etc.) (7). En estos pacientes es 
importante excluir otras condiciones clíni-
cas como causa de los síntomas; debiendo 
ser referidos a atención especializada, 
cuando la causa no se detecta (19,24); 
los síntomas no mejoran o empeoran con 
el tratamiento (5,24); y cuando concurren 
alteraciones cardiacas, tiroideas, y otras 
endocrinas (5). 

Existen algunas situaciones clínicas 
que aumentan los requerimientos de LS 
como: durante el embarazo; tratamiento 
con estrógenos; incumplimiento del trata-
miento; aumento de peso; malabsorción; 
gastritis relacionada con Helicobacter 
pylori o atrófica; progresión de enfermedad 
del tiroides subyacente. Por el contrario, 
los requerimientos de LS pueden estar 
disminuidos por: envejecimiento; autoad-
ministración excesiva de LS; terapia andro-
génica; reactivación de una enfermedad de 
Graves; o, desarrollo de nódulos tiroideos 
autónomos (4). Adicionalmente, algunos 
medicamentos pueden interaccionar con 
la LS y/o afectar los requerimientos de 
hormonas tiroideas, con la consiguiente 
influencia sobre el tratamiento (ver tabla 1).

La terapia tiroidea de reemplazo no 
suele asociarse a la aparición de efectos 
adversos excepto en raras ocasiones. 
No obstante, una dosificación excesiva 
de LS puede dar lugar a síntomas de 
tirotoxicosis; y, en los pacientes ancianos, 
puede provocar pérdida de masa ósea y 
fibrilación auricular (4,10).

Generalmente los efectos adversos 
de LS se derivan de su sobredosificación 
y se corresponden con los síntomas de 
hipertiroidismo, desapareciendo al reducir 
la dosis o suspender el tratamiento. Como 
efectos adversos se han descrito: cardio-
vasculares (dolor anginoso, palpitaciones, 
taquicardia, arritmias, incluso con signos 
de descompensación cardíaca, siendo 
más probables en ancianos); metabólicos 
(adelgazamiento excesivo); psiquiátricos 
(en ancianos); del sistema nervioso 
central y periférico (insomnio, temblores, 
excitabilidad, nerviosismo, debilidad mus-
cular y calambres, cefaleas, intolerancia 
al calor, rubor y sudoración); vasculares 
(embolismo cerebral en ancianos); gas-
trointestinales (vómitos y diarrea); óseos 
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Medicamentos Comentario

Amiodarona Puede inhibir la conversión periférica de T4 a T3. Puede disminuir o aumentar la secreción de la 
hormona tiroidea. Puede provocar hipertiroidismo o hipotiroidismo.
Administrar al menos con 3 horas de diferencia de la LS.

Catecolaminas (epinefrina) Puede potenciar la acción de la LS

Antidiabéticos Puede reducirse el efecto hipoglucemiante, necesitando ajustar la dosis del antidiabético, 
especialmente al iniciar el tratamiento con LS.

Anticoagulantes orales (warfarina, 
derivados cumarínicos)

Puede potenciar el efecto anticoagulante por desplazamiento de la unión a  proteínas 
plasmáticas. 
Vigilar la coagulación y reducir la dosis anticoagulante en su caso. En general, la dosis de 
los anticoagulantes se debería reducir 1/3 al comienzo del tratamiento con LS, reajustándola 
posteriormente en función de la coagulación

Digoxina Puede reducirse su efecto; puede ser necesario ajustar la dosis.

Antiácidos
Hierro y/o calcio, sales 
Sucralfato

Pueden disminuir el efecto de la LS.
Administrar la LS al menos 2 horas antes. 

Fibra 
Raloxifeno 
Resinas ácidos biliares
Soja 

Pueden disminuir la absorción de la LS.

Estrógenos (anticonceptivos) (a)
Heroína (diacetilmorfina) (a)
Metadona (a)
Mitotano (a)
Tamoxifeno (a)
Andrógenos (b)
Esteroides anabolizantes (danazol) 
(b)
Ácido nicotínico (b)
Glucocorticoides (b)
Furosemida (c)
Fenclofenaco(c)
Mefenámico ácido(c)
Salicilatos (c)

Pueden afectar el transporte sérico de a T3 y T4.
a – por aumentar la concentración sérica de TBG
b – por disminuir la concentración sérica de TBG
c – por desplazamiento de los lugares de unión  

Inhibidores de la proteasa (lopinavir, 
ritonavir)

Se han notificado casos de pérdida de efecto terapéutico de la LS. Realizar vigilancia clínica y 
analítica minuciosa en pacientes tratados con LS junto con lopinavir o ritonavir.

Anticonvulsivantes (fenobarbital, 
fenitoína, carbamazepina) 
Rifampicina

Pueden aumentar el metabolismo hepático de la LS, pudiendo ser necesario aumentar la dosis. 
Administrar con al menos 3 horas de diferencia con la LS. 

Contrastes yodados
Glucocorticoides
Litio
Propiltiouracilo,
Propranolol
Simpaticolíticos

Pueden inhibir la conversión periférica de T4 a T3. 
Administrar al menos con 3 horas de diferencia de la LS.

Resinas intercambio iónico 
(colestiramina y colestipol)

Pueden disminuir la absorción de LS. 
Administrar como mínimo 4-5 horas después de LS.

Clofibrato 
Furosemida (dosis altas: 250 mg) 
Salicilatos

Pueden desplazar la LS de las proteínas plasmáticas, elevándose la T4 libre. 
Administrar con al menos 3 horas de diferencia con la LS.

Cloroquina
Proguanilo 
Sertralina

Reducen la eficacia de LS y aumentan la concentración sérica de TSH.

Interferón alfa (*)
Interleukina-2
Inhibidores de la tirosinaquinasa 
(sunitinib)

Pueden causar tiroiditis.
(*) El tratamiento con interferón alfa se asocia con el desarrollo de anticuerpos tiroideos en un 
20% de pacientes; y, en ocasiones, induce un hipo o hipertiroidismo, o ambos a la vez.

Bexaroteno
Dopamina
Glucocorticoides
Metformina
Octreotida

Pueden disminuir la secreción de TSH

MEDICAMENTOS QUE PUEDEN INTERACCIONAR CON LA LEVOTIROXINA SÓDICA Y/O ALTERAR
LOS REQUERIMIENTOS DE HORMONAS TIROIDEAS

TS: levotiroxina sódica; TSH: hormona estimulante del tiroides; T3: triiodotironina; T4: tiroxina; TBG: Globulina transportadora de tiroxina.

Tabla 1. Fuentes 4,5,9,24,27 
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(dosis elevadas y tratamientos prolonga-
dos pueden producir disminución de la 
densidad mineral ósea, principalmente en 
mujeres, especialmente posmenopáusi-
cas, advirtiéndose además hipercalcemia); 
y, otros (fiebre, trastornos menstruales y 
reacciones alérgicas como erupción cutá-
nea y urticaria) (27).

HIPOTIROIDISMO DURANTE
EL EMBARAZO

Según la OMS el déficit de yodo 
constituye una de las principales causas 
de retraso mental y parálisis cerebral en 
el mundo. La deficiencia nutricional de 
yodo es un problema generalizado en 
Europa, y España no es una excepción 
(3,31,32). Las consecuencias de un nivel 
inadecuado de hormonas tiroideas durante 
el embarazo no se deben subestimar ya 
que comporta riesgo de aborto, parto pre-
maturo y alteraciones neurológicas fetales 
(7) que pueden tener consecuencias muy 
graves para el desarrollo cerebral (33). El 
embarazo en una mujer con alteraciones 
del tiroides se considera de alto riesgo (3).  

Entre las mujeres con alto riesgo de 
desarrollar hipotiroidismo clínico o subclí-
nico durante el embarazo, se incluyen las 
que presentan antecedentes personales 
o familiares de enfermedad tiroidea, 
tiroiditis postparto, lobectomía tiroidea, 
bocio, anticuerpos tiroideos, síntomas o 
signos sugerentes de disfunción tiroidea, 
diabetes mellitus tipo 1, otras alteraciones 
autoinmunes y radiación previa de cabeza 
o cuello (33). 

Algunas mujeres con infertilidad y 
alteraciones menstruales tienen una ti-
roiditis crónica subyacente en conjunción 
con hipotiroidismo subclínico o clínico 
(5), por lo que se recomienda determinar 
el nivel de la TSH en los estudios de la 
fertilidad (33). 

Las embarazadas, madres lactantes 
y los neonatos figuran como población 
diana de la profilaxis con yodo, para ase-
gurar un aporte suficiente que permita 
un desarrollo neurológico óptimo del feto 
y neonato. Los requerimientos de yodo 
durante el embarazo han sido establecidos 
en 250-300 mcg/d, en la lactancia entre 
225-350 mcg/d, y en el neonato y durante 
la primera infancia de 90 mcg/d (3).

Las recomendaciones actuales de 
yodoprofilaxis se basan en: Sustituir la 
sal común por sal yodada en la cocina 
y en la comida habitual; y, prescribir de 
forma sistemática un suplemento que 
contenga yoduro potásico a una dosis de 
al menos 150 mcg/d durante el embarazo 
y la lactancia (3).

Durante el embarazo, no existe un 
claro consenso entre las sociedades 
científicas implicadas respecto a la conve-
niencia del cribado universal, pero existe 
acuerdo en la necesidad de realizar un 
cribado selectivo basado en los anterio-

res criterios clínicos en la primera visita 
del embarazo (34). Dada la asociación 
entre bajos niveles de T4 libre en el 1.er 
trimestre de gestación y alteraciones neu-
rocognitivas en la descendencia (35,36), 
el cribado y, en su caso, el tratamiento 
deberían realizarse tras la primera valora-
ción analítica, que probablemente debería 
incluir tanto la TSH como anticuerpos tiroi-
deos, para facilitar la decisión terapéutica 
(34). En la actualidad se debate no sólo la 
procedencia del cribado universal, sino el 
punto de corte de TSH (aislado o asociado 
a positividad de anticuerpos) a partir del 
cual se debe iniciar el tratamiento, así 
como el objetivo de control de la TSH en 
función del trimestre cuando se inicia el 
tratamiento. 

En una reciente guía de la Sociedad 
Española de Endocrinología (SEEN) se 
consideran como concentraciones acon-
sejables de TSH <2’5 mU/ml en el 1.er 
trimestre y <3 mU/ml en los trimestres 2º y 
3º (37); si bien, en un estudio prospectivo, 
un 11-15’9% de mujeres con anticuerpos 
tiroideos negativos tenían la TSH >2’5 
y <5’0, por lo que –de forma prudente– 
ante la negatividad de la autoinmunidad, 
no fueron tratadas (38). También hay que 
recordar que la T4 libre desciende en el 
2º y 3º trimestres por debajo de los valo-
res usados como referencia en gestantes 
sanas, con antitiroideos tiroideos negativos 
y correctamente suplementadas con yodo; 
y, que la hipotiroxinemia aislada no es una 
hipofunción tiroidea. Por tanto, la inter-
pretación de un posible valor patológico 
tanto de la TSH como de la T4 libre, y la 
dosificación de la LS durante en la gesta-
ción, deberían ser valoradas por el endo-
crinólogo, pero articulando las estrategias 
para que la introducción del tratamiento, 
si este se considera necesario, pueda ser 
muy precoz (37). 

Probablemente la actitud más lógica 
en la actualidad sea iniciar tratamiento con 
dosis bajas de LS en cualquier embara-
zada con TSH >2,5 mU/ml y anticuerpos 
tiroideos positivos en el 1.er  trimestre de 
gestación,  debiendo ser remitida de forma 
preferente al endocrinólogo; la incertidum-
bre radica en la conducta a adoptar en 
las embarazadas que presentan niveles 
TSH entre 2,5 y 4 mcU/ml sin anticuerpos 
tiroideos. 

Se recomienda dosificar la LS para 
mantener la TSH <2,5 mU/l en 1.er tri-
mestre y < 3 mU/ml en 2º-3.er trimestres 
(7,37). Según algunos estudios, los reque-
rimientos de LS se incrementan cerca del 
50% durante el 1.er trimestre del embarazo 
(4) Se ha sugerido que en una mujer que 
sigue tratamiento con LS cuando se con-
firma el embarazo, se debería aumentar la 
dosis un 30%; o, alternativamente, incre-
mentarla en función de la TSH medida en 
cada trimestre del embarazo (7).

Adicionalmente, conviene recordar 
que el uso de antisépticos yodados duran-

te el embarazo, parto y lactancia, puede 
provocar un hipotiroidismo transitorio 
neonatal, por lo que está totalmente con-
traindicado utilizarlos para la desinfección 
de las zonas de punción, campo quirúrgico 
y cualquier otro tipo de cura realizados a la 
madre y al recién nacido. El antiséptico de 
elección para la desinfección de la piel y 
para la realización de una intervención, es 
la clorhexidina al 0,05%; y, para la coloca-
ción de un catéter epidural, la clorhexidina 
al 0,05% con alcohol al 70% (3).

HIPOTIROIDISMO CONGÉNITO 

El hipotiroidismo congénito, en la 
mayoría de los casos idiopático, afecta 
aproximadamente a 1 de cada 4.000 
recién nacidos (1,24) y es generalmente 
permanente; si bien, puede ser transitorio, 
especialmente cuando la madre presenta 
anticuerpos tiroideos o ha recibido trata-
miento antitiroideo (1). Para prevenir las 
graves consecuencias neurológicas aso-
ciadas, en Andalucía existe un programa 
para el cribado del hipotiroidismo congéni-
to en el neonato (3). Desde 1978, se viene 
realizando el cribado de fenilcetonuria e 
hipotiroidismo, actualmente junto a otras 
veinticuatro metabolopatías, habiendo 
alcanzado una implantación poblacional 
superior al 97%. Hasta hace poco se rea-
lizaban dos tomas de muestra de sangre 
del neonato, del cordón umbilical y talón, 
mientras que desde 2011 la extracción 
pasa a ser única entre el 3.er y 5º día, 
preferentemente el 3º (39). 

Cuando se confirma el diagnóstico 
de hipotiroidismo neonatal, se debe ins-
taurar tratamiento precoz con LS, a dosis 
de 10-15 mcg/Kg/d, realizando los ajustes 
posteriores de dosis que fueran necesa-
rios, en función de la estrecha vigilancia 
del nivel de TSH (1). 

CONCLUSIONES

 – El hipotiroidismo es una enfermedad 
frecuente en nuestro medio, espe-
cialmente entre las mujeres. En la 
población general se han realizado 
pocos estudios sobre prevalencia de 
hipotiroidismo. En áreas con suficien-
te aporte de yodo la elevación de la 
TSH es frecuentemente secundaria 
a una tiroiditis crónica autoinmune

 – El tratamiento de elección del hipo-
tiroidismo consiste en la adminis-
tración por vía oral de LS, siendo 
el objetivo del tratamiento restaurar 
el estado eutiroideo. Su dosificación 
se establece en cada paciente de 
acuerdo con la normalización de la 
TSH.

 – El hipotiroidismo subclínico es más 
difícil de detectar y existe controver-
sia sobre su tratamiento. La decisión 
del tratamiento debe ser individua-
lizada considerando el riesgo de 
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progresión a hipotiroidismo clínico 
y la posible mejora de la calidad de 
vida del paciente. 

 – El hipotiroidismo congénito precisa 
diagnóstico y tratamiento precoz, 
parar evitar sus graves consecuen-
cias sobre el desarrollo neurológico 
del niño, ello justifica el cribado 
universal del recién nacido. Por la 
misma razón, durante el embarazo, 
se recomienda realizar profilaxis oral 
con yodo. 
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