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Introducción
El hipotiroidismo es un síndrome provocado por la falta o disminución del 
efecto de las hormonas tiroideas en los tejidos del cuerpo. Se denomina 
subclínico, cuando los niveles de hormonas tiroideas se encuentran en lími­
tes normales con una cuantificación de la hormona estimulante de tiroides 
(TSH) elevada.1,2 

Para definir TSH elevada se toma como referencia estar sobre el per­
centil 97.5 de una población sana, sin patología tiroidea; se han demostrado 
variaciones por etnia, edad y sexo, por lo que lo ideal es contar con estudios 
para cada población.3

El 90% de las personas con hipotiroidismo subclínico tienen TSH en­
tre 4 a 10 mUI/L. Un discreto incremento de la TSH alrededor de 6.5 a 7 
mUI/L puede ser normal para adultos mayores. Cuando la TSH se encuentra  
> 10 mUI/L, se asocia con una proporción del 80% de tener también  
anticuerpos contra la peroxidasa tiroidea (AcTPO), y de mayor asociación a 
manifestaciones clínicas del hipotiroidismo.4,5

La causa de hipotiroidismo subclínico son las mismas que ya se comen­
taron en extenso en el fascículo de “Hipotiroidismo primario manifiesto”. La 
causa más frecuente en nuestro país es la tiroiditis de Hashimoto (que es 
una causa progresiva); otras causas de este tipo son también enfermedades 
infiltrativas (amiloidosis, sarcoidosis, linfoma tiroideo y tiroiditis de Riedel).2,6

La mayoría de los consensos y guías refieren un valor de TSH  
≥ 10 mUI/L como asociado a sintomatología del hipotiroidismo y a progre­
sión, por lo que en este grupo está considerado generalmente el tratamien­
to con hormonas tiroideas. Como ya se ha comentado, la mayoría de las 
personas con hipotiroidismo subclínico tienen un valor menor a este, por lo 
que es importante considerar que los niveles de TSH con más progresión 
a hipotiroidismo manifiesto son aquellos entre 7 a 10 mUI/L de TSH. El otro 
factor importante, es la presencia de AcTPO que se asocia a progresión con 
TSH ≥ 4.5 mUI/L del 46 y 81% con TSH ≥ 10 mUI/L; esta progresión es razón 
de 2% por año de pacientes. Entre el 30 a 50% de las personas pueden 
normalizar la TSH sin tratamiento, en particular aquellos con TSH entre 4.5 
a 7 mUI/L y en ausencia de AcTPO, esto puede llevar de 2 a 5 años.3

HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO
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Dentro de las causas transitorias reversibles de hipotiroidismo sub­
clínico, podríamos dividirlas en aquellas originadas por alteración tiroidea 
como: tiroiditis transitoria (tiroiditis subaguda dolorosa, viral); sustitución 
inadecuada por dosificación o incumplimiento; interacción medicamentosa 
(hierro, calcio, colestiramina, fibra, etc.) que altera la absorción intestinal 
de las hormonas tiroideas; aumento del aclaramiento de estas (fenitoína, 
carbamazepina, fenobarbital).6

La mayoría de los estudios no han asociado mortalidad por cualquier 
causa al hipotiroidismo subclínico; en la mayoría de los estudios se ha mos­
trado un beneficio del tratamiento en menores de 65 o 70 años.7

Historia clínica
Femenino de 22 años, estudiante, soltera. Familia con diabetes mellitus tipo 
2. Toxicomanías negadas. Menarca a los 12 años, ciclos regulares. Se le diag-
nosticó COVID-19 en diciembre del 2021.

Generales: igual que en el hipotiroidismo primario manifiesto, los 
principales factores asociados son la edad y un riesgo casi 3 veces ma­
yor en personas de sexo femenino. El antecedente familiar directo de 
hipotiroidismo autoinmune (tiroiditis de Hashimoto), incrementa el riesgo 
familiar de tiroiditis de Hashimoto hasta 6.5 veces.8

Las otras causas de enfermedad progresiva, que inicialmente pueden 
ser identificadas en una etapa subclínica, son muy poco frecuentes: ami­
loidosis, sarcoidosis, linfoma tiroideo, tiroiditis de Riedel,6 además de trata­
mientos para otras patologías tiroideas como hemitiroidectomía, donde el 
54.7% evolucionaban a hipotiroidismo subclínico o manifiesto,9 y radioyodo 
en enfermedad de Graves en una etapa transitoria a la ablación de la glán­
dula tiroides.10 

Dentro de las causas reversibles del hipotiroidismo subclínico se 
encuentra la tiroiditis dolorosa (Quervain), la cual puede presentar en 
su evolución hipotiroidismo manifiesto o subclínico y aun cuando la 
mayoría recupera el estado eutiroideo el 20 al 30% pueden quedar en 
hipotiroidismo manifiesto o subclínico.11 En personas que tuvieron CO­
VID-19 la presencia de hipotiroidismo subclínico se incrementó y los 
títulos de AcTPO aumento discretamente durante el periodo de conva­
lecencia.12

En el caso de antecedente de patologías autoinmunes, el riesgo tam­
bién se incrementa como en el lupus eritematoso,12 artritis reumatoide14 y 
diabetes tipo 1.15,16
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Síntomas
Refiere presentar piel seca, constipación, fatiga, incremento de 3 kg de peso 
en los últimos 2 meses.

No existe un síntoma patognómico de hipotiroidismo, pero sí, un am­
plio espectro de manifestaciones, por lo que se debe valorar la presencia 
de todos los síntomas; en su forma subclínica ausencia de los mismos o 
solo una presentación leve o aislada de síntomas clásicos. A continuación 
describiremos por aparatos y sistemas.

Sistema nervioso central: somnolencia, alteración de la memoria, 
depresión. 

Cardiovascular: bradicardia, hipertensión diastólica, disnea, poca to­
lerancia al ejercicio. 

Gastrointestinal: estreñimiento. 
Reproductivo: oligomenorrea, hipermenorrea, disminución de la libi­

do, infertilidad, galactorrea, hiperprolactinemia. 
Metabolismo: intolerancia al frío, aumento de peso, disminución del 

consumo de oxígeno y de la tasa metabólica basal, aumento de LDL y coles­
terol total, aumento de homocisteína.

Dermatológico: piel seca, carotenemia palmar, cabello áspero y frágil. 
Neuromuscular: mialgias, disminución de la relajación de los reflejos 

osteotendinosos, el cual suele ser de los síntomas iniciales.2,17

Exploración
Peso 59 kg, IMC 24.9 kg/m2, TA 100/70 mm Hg, FC 65/minuto, cuello con bocio 
pequeño palpable a la hiperextensión, indurado en forma difusa, no doloroso. 
Piel fría.

Laboratorio 
Glucosa 88 (70 a 100 mg/dL), creatinina 0.80 (0.5 a 0.9 mg/dL), colesterol  
161 mg/dL, triglicéridos 48 mg/dL.
 

Sospecha diagnóstica
Por las manifestaciones  clínicas y el bocio se valora clínicamente la sospe-
cha con alguna escala validada, deberá complementarse con estudio de perfil  
tiroideo y se puede incluir la determinación de AcTPO.
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Se debe sospechar de hipotiroidismo ante la presencia de síntomas 
y signos atribuibles a este; en caso necesario pueden utilizarse escalas 
validadas como la de Billewicz o Zulewski para identificarlo.17

En la de Zulewski (Cuadro 1) con una puntuación > 5 puntos definie­
ron hipotiroidismo, mientras que una puntuación de 0 a 2 puntos definió 
eutiroidismo.17

Es importante comentar que entre el 20 a 25% de la población con TSH 
normal presentan síntomas sugestivos de hipotiroidismo.5

Pruebas complementarias
Perfil tiroideo: TSH 7.7 (0.5 a 4.2 mUI/L), T4 libre 1.1 (0.93 a 1.70 ng/dL), AcTPO 
45 (≤ 5.61).

El perfil tiroideo característico del hipotiroidismo subclínico corres­
ponde a elevación de la hormona estimulante de tiroides (TSH), sobre el 
límite superior normal, con la T4 libre normal.2

Cuadro 1. Escala de Zulewski

Síntoma Presente Ausente

1 Disminución sudación 1 0

2 Ronquera 1 0

3 Parestesias 1 0

4 Piel seca 1 0

5 Constipación 1 0

6 Pérdida de la audición 1 0

7 Incremento de peso 1 0

Signo Presente Ausente

1 Movimientos lentos 1 0

2 Retraso reflejo Aquíleo 1 0

3 Piel gruesa 1 0

4 Edema periorbitario 1 0

5 Piel fría 1 0

Suma 3

Fuente: Kalra S, Goyal A, Khandelwal S. Clinical scoring scales in thyroidology: A com­
pendium [Internet]. Indian Journal of Endocrinology and Metabolism. 2011;15(6):89.
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Para complementar el diagnóstico, ante la sospecha de tiroiditis de 
Hashimoto, se incluyen los AcTPO.2

Se puede considerar el uso de ultrasonido en algunas condiciones, 
como la ausencia de AcTPO, ante la sospecha de tiroiditis de Hashimoto. 
Este tiene una sensibilidad del 90%, especificidad del 84.8%, valor pre­
dictivo positivo (VPP) de 83.7%, valor predictivo negativo (VPN) de 90.7% y 
precisión para el diagnóstico de 87.2%.18

Diagnóstico diferencial
Puede confundirse por el cuadro clínico con depresión.

Diagnóstico definitivo
Hipotiroidismo subclínico. El diagnóstico se establece con un perfil tiroideo 
en el que la TSH está arriba del límite superior  para la edad y hormonas 
tiroideas normales.

Plan terapéutico
Se inicia tratamiento a la paciente a dosis de 50 mcg al día de levotiroxina, en 
ayuno y se solicita perfil tiroideo en 8 semanas.

La decisión de inicio de tratamiento en hipotiroidismo subclínico es 
muy relevante. Cuando consideramos el tratamiento debe existir un juicio 
en el cual se encuentren ventajas de este; generalmente se ha considera­
do en la justificación de la progresión a hipotiroidismo manifiesto ante la 
presencia también de AcTPO, de lo cual ya hemos tratado previamente en 
este fascículo. Otros motivos para iniciar el tratamiento, es el incremento 
de riesgo cardiovascular y metabólico, el deseo de embarazo o infertilidad 
(temas tratados en extenso en otros fascículos de la serie).

Actualmente la indicación con más evidencia, es en aquellos con TSH  
≥ 20 mUI/L con T4 libre en límites normales, pero también debe considerar­
se en personas jóvenes con síntomas o en condiciones particulares, como 
el deseo de embarazo con niveles arriba del límite de referencia de TSH.5

En caso de considerar el tratamiento, por el riesgo cardiovascular, hay 
que tener en cuenta que los estudios sugieren que el hipotiroidismo subclíni­
co está asociado con un mayor riesgo de enfermedad coronaria, insuficien­
cia cardíaca y mortalidad cardiovascular, particularmente en aquellos con 
TSH con niveles > 10 mIU/L; sin embargo, estas asociaciones no se encontra­
ron para en la mayoría de los adultos con niveles de TSH de 5 a 10 mIU/L.19,20
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A continuación, mostramos las recomendaciones de tratamiento de 
distintas guías.

National Institute for Health and Care Excellence (NICE) 201821

•  TSH > 10 mUI/L: edad < 70 años, tratamiento. Edad ≥ 70 años, obser­
var y esperar.

•  TSH 4 a 10 mIU/L: edad < 65 años con síntomas, considerar. Edad  
≥ 65 años, observar y esperar.

European Thyroid Association (ETA), 201322

•  Edad < 70 años: TSH > 10 mIU/L, tratar. TSH < 10 mUI/L con síntomas, 
iniciar y valorar. TSH < 10 mUI/L sin síntomas, observar.

•  Edad > 70 años: TSH < 10 mIU/L, observar. TSH > 10 mUI/L, conside­
rar tratamiento con síntomas claros o alto riesgo cardiovascular.

American Thyroid Association (ATA), 201223

•  TSH > 10 mIU/L, considerar tratamiento.
•  TSH < 10 mIU/L, considere el tratamiento si los síntomas sugieren 

hipotiroidismo, anticuerpos positivos a la peroxidasa tiroidea o  
evidencia de aterosclerosis, enfermedad cardiovascular, insufi­
ciencia cardíaca o factores de riesgo de estas enfermedades.

UpToDate, 201824

•  TSH < 7 mUI/L: edad > 65/70 años, observar. Edad < 65/70 años, 
tratar si hay síntomas, observar sin síntomas. 

•  TSH 7 a 10 mUI/L: edad > 65/70 años, tratar si síntomas, observar sin 
síntomas. Edad < 65 años, tratamiento.

•  TSH > 10 mIU/L: tratar.

En el caso de nuestra paciente, por el nivel de TSH, la presencia de sín-
tomas sugestivos, edad y AcTPO, tiene indicación por las guías referidas para 
iniciar el tratamiento. 

Es importante en caso de niveles entre 4 a 10 mUI/L de TSH y de conside­
rar no iniciar tratamiento, repetir en un periodo de 2 a 3 meses nuevamente 
niveles de TSH, T4 libre y AcTPO (estos últimos si no cuenta con ellos).22

La levotiroxina, es el tratamiento inicial recomendado en las guías. Se 
calcula la dosis de 0.8 a 1.2 mcg/kg por día, pero en pacientes de mayor 
riesgo, como aquellos con cardiopatía y problemas neurológicos, se ini­
cia con la dosis de 12.5 a 25 mcg al día hasta llegar a la dosis calculada  
requerida.23,25
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Para mejorar el apego y la absorción se recomienda tomar la levoti­
roxina de 30 a 60 minutos antes del desayuno o de 2 a 3 horas después de 
cenar, y que esta sea ligera. 

También deben considerarse alimentos o medicamentos que pueden 
alterar la absorción de la levotiroxina como el calcio, magnesio, hierro, in­
hibidores de la bomba de protones, colestiramina, sucralfato y orlistat, con 
los cuales se recomienda hasta 4 horas de separación.23,25

Con bifosfonatos orales se recomienda primero la toma de levotiroxina 
y despúes de 30 a 60 minutos estos.

En caso de semaglutida oral la recomendación es primero tomar esta 
sola y treinta minutos después o por la noche la levotiroxina.27

Los pacientes que requiere más de 2 a 2.4 mcg/kg/día o que no están 
alcanzando la meta, una vez confirmada la toma correcta de la levotiroxina, 
hay que descartar alteraciones que modifican la absorción como la pre­
sencia de gastritis por Helicobacter pylori, gastritis atrófica o enfermedad 
celiaca.23,25

Es importante evitar la sobredosificación, ya que se ha asociado con 
riesgo a largo plazo de arritmias y descalcificación ósea. 

El uso combinado o agregado de liotironina no está recomendado 
en adultos mayores con antecedente de cardiopatía isquémica, em­
barazadas o en búsqueda de embarazo. No hay estudios con eviden­
cia en hipotiroidismo subclínico para recomendar su uso bajo esta 
condición.22

En la satisfacción con la terapia, para el hipotiroidismo, influyen varios 
factores como mantener un sueño adecuado y hacer actividad física regu­
lar, además de la dosis y tipo de terapia.23

Discusión
El hipotiroidismo es una de las enfermedades más frecuentes, sin embargo, 
más o menos la mitad de las personas que lo padecen no están diagnostica­
das, esto se debe a que la enfermedad suele ser de instauración lenta, por 
lo que la relación con los síntomas puede pasar desapercibida hasta etapas 
avanzadas del padecimiento o por alguna comorbilidad asociada al mismo.

Una vez establecido el diagnóstico, el tratamiento debe establecerse 
con base en el cálculo de la dosis de acuerdo con la edad y comorbilidades 
(situaciones también a considerar para la forma de inicio y graduación de 
la dosis hasta alcanzar la calculada) y, de ahí, realizar perfil tiroideo de  
control de 4 a 8 semanas de estar ya con la dosis calculada para verificar 
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la meta de tratamiento con base en el nivel de TSH para el grupo de edad y 
comorbilidades.

En pacientes estables puede revisarse con perfil tiroideo cada 6 a 
12 meses.
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Introducción 
El hipotiroidismo congénito es una condición presente al nacimiento ca­
racterizado por la disminución de la actividad biológica de las hormonas 
tiroideas a nivel tisular. Existe una conexión inversa entre la edad en la que 
se inicia el tratamiento y el coeficiente intelectual en la vida posterior.1

En recién nacidos sanos a término, se produce un aumento brusco en 
las concentraciones séricas de la hormona estimulante de tiroides (TSH) en 
los primeros 30 a 60 minutos posteriores al nacimiento, alcanzando niveles 
de 60 a 80 mU/L.2 Este aumento se debe a la exposición a un ambiente más 
frío y al corte del cordón umbilical. Las concentraciones séricas de TSH dis­
minuyen rápidamente a alrededor de 20 mU/L después de 24 horas y luego 
disminuyen gradualmente hasta 6 a 10 mU/L en la primera semana de vida. 
Este aumento inicial de TSH estimula la secreción de T4, lo que resulta en 
un aumento en las concentraciones séricas de T4 total y libre, alcanzando 
un pico a las 24 a 36 horas de vida de aproximadamente 10 a 22 mcg/dL y 2 
a 5 ng/dL, respectivamente. Las concentraciones séricas de T4, T4 libre y 
T3, disminuyen gradualmente en las primeras cuatro semanas de vida.3 En 
este punto, el rango de referencia para las concentraciones séricas totales 
de T4 es de 7 a 16 mcg/dL y el rango de referencia para las concentraciones 
séricas de T4 libre es de 0.8 a 2 ng/dL. Después de las primeras cuatro 
semanas, el rango de referencia para TSH es de 0.5 a 6 mU/L. Los niveles 
de TSH alcanzan el rango de referencia adulto alrededor de los dos años.

La incidencia de hipotiroidismo primario congénito varía en todo el 
mundo. Los informes de programas de detección en países como Estados 
Unidos, Canadá, países europeos, Israel, Australia, Nueva Zelanda y Japón 
indican que la incidencia de hipotiroidismo congénito primario es de alre­
dedor de 1:2000 a 1:4000 en recién nacidos.4,5 En México, se encontró una 
prevalencia de 1:2427 en recién nacidos.6

Las causas más frecuentes de hipotiroidismo congénito son el desarro­
llo de la glándula tiroides (disgenesia) o un problema en la síntesis de la hor­
mona tiroidea (dishormonogénesis). La causa más frecuente de hipotiroidis­
mo congénito permanente es la disgenesia tiroidea, la cual es el resultado de 
un desarrollo anormal de la glándula tiroides, como la agenesia, hipoplasia o 

HIPOTIROIDISMO CONGÉNITO
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ectopia. La ectopia tiroidea es responsable de alrededor de dos tercios de los 
casos de disgenesia en todo el mundo, aunque estudios más recientes sobre 
la etiología subyacente del hipotiroidismo congénito informan de la presencia 
de una glándula tiroides de tamaño normal o grande ubicada en su posición 
normal (glándula in situ); es el hallazgo más común.7,8 En México la ectopia 
tiroidea se sigue considerando la causa más común.6

Aunque la mayoría de los casos de disgenesia tiroidea no tienen una 
causa genética y ocurren de forma esporádica, aproximadamente el 2% de 
los casos están relacionados con mutaciones heredadas.9 Estas mutaciones 
pueden causar otras anomalías congénitas en diferentes tejidos del cuerpo. 

Cuadro 1.  Genes relacionados con hipotiroidismo congénito

Gen Anomalías relacionadas Síndrome

PAX810,11 Tracto urogenital

TTF2 (FOXE1) 12,13 Paladar hendido, cabello puntiagudo  
y atresia de coanas bilateral

Bamforth-Lazarus

NKX2-1(antes TTF1)14-16 Pulmones y el sistema nervioso central, 
incluyendo deficiencias en hormonas 
hipofisarias

NKX2-517 Cardíacos

GLIS318 Diabetes mellitus neonatal, glaucoma  
congénito, fibrosis hepática y riñones 
poliquísticos

JAG119 Hígado, cerebro, corazón, ojos, cara  
y esqueleto

Alagille tipo 1

CDCA820 No se ha identificado como causa  
de anomalías no tiroideas

NTN121 Ectopia tiroidea y artrogriposis

TUBB122 Disgenesia tiroidea y alteraciones  
plaquetarias

TBX123 Hipoplasia paratiroidea, malformaciones 
cardíacas congénitas y tiroides in situ

DiGeorge

TPO24 Dishormonogénesis y bocio. Hipoplasia  
tiroidea, disgenesia tiroidea

Fuente: elaborada por los autores.
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Los recién nacidos con síndrome de Down (trisomía 21) tienen una ma­
yor probabilidad de presentar hipotiroidismo, el cual puede ser detectado 
a través de los programas de detección de recién nacidos. La incidencia 
de hipotiroidismo en estos casos puede llegar a ser de hasta 1 de cada 50 
recién nacidos.

Otras causas de hipotiroidismo, además de las mencionadas en esta 
introducción, pero debido a su prevalencia más bajas a lo ya expuesto, no 
se abordarán en este fascículo. Entre estas causas se incluyen: resistencia 
a la TSH (elevación de la TSH sérica con disminución de T4 libre o total), 
defectos en el transporte de la hormona tiroidea (con TSH normal o ligera­
mente elevada y disminución de T4 libre o total), resistencia a la hormona 
tiroidea (con TSH normal o ligeramente elevada y aumento de T4 libre o 
total, pero con síntomas de hipotiroidismo), hipotiroidismo central (dismi­
nución de la TSH, T4 libre y T4 total) e hipotiroidismo transitorio (debido a 
la deficiencia o exceso de yodo, hipotiroidismo materno mediado por anti­
cuerpos, entre otros). 

En México se cuenta con la guía de práctica clínica para hipotiroidis­
mo congénito, en la cual se describen los puntos claves para la valoración 
diagnóstica y tratamiento.25

Historia Clínica
Preescolar de 3 años 11 meses de edad, en seguimiento por hipotiroidismo 
congénito. Tratamiento con levotiroxina tableta 50 mcg/día, adecuada técni-
ca de administración, sin omisión de dosis (2.65 mcg/kg/día). Se ha manteni-
do clínicamente eutiroidea. Velocidad de crecimiento: 0.58 cm/mes.

Antecedentes maternos: edad 34 años, antecedentes gineco obstétricos: me-
narca 12 años, gestaciones 1, partos 1, cesáreas 0, abortos 0, productos previos 
con enfermedad tiroidea 0, malformaciones congénitas 0, síndromes genéticos 0. 
Control prenatal adecuado durante el embarazo. Sin factores de riesgo previos o 
durante el embarazo. Tipo de anestesia que se dio: bloqueo.

Antecedentes en relación con el niño(a): vía de nacimiento por parto, edad 
gestacional al nacer 38 semanas, pesó 3,200 gramos, Apgar 9/10, Capurro 
38 semanas de gestación, Silverman: 0 puntos. Malformaciones congénitas 
negadas, resultado del tamiz neonatal de hipotiroidismo congénito: TSH 34 
mUI/L, tras lo cual se realizó perfil tiroideo que confirmó hipotiroidismo pri-
mario. Alimentación: seno materno exclusivo hasta los seis meses.
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Síntomas y exploración
Peso 18.8 kg (percentil 90 a 95), talla 103 cm (percentil mayor 95), edad talla 5 
años 9 meses, peso ideal talla 18 kg, exceso de peso 800 gramos (4.4%), IMC 
17.7 (percentil 90 a 95). A la exploración cuello sin bocio, sin adenomegalias. 
Tanner mamario y púbico 1.

La mayoría de los recién nacidos con hipotiroidismo congénito (más 
del 95%) no presentan síntomas evidentes de hipotiroidismo al momento 
de nacer. En muchos casos, esto se debe a que una parte de la tiroxina de 
la madre puede pasar a través de la placenta.26

Los bebés nacidos en regiones del mundo sin programas de detección 
de hipotiroidismo congénito, suelen mostrar síntomas de hipotiroidismo 
durante los primeros meses de vida como letargo, llanto ronco, dificultad 
para alimentarse, estreñimiento, mixedema, macroglosia, hernia umbilical, 
fontanelas grandes, piel seca, hipotermia e ictericia prolongada.27

En los bebés con hipotiroidismo central, los síntomas clínicos suelen 
estar relacionados con deficiencias de otras hormonas hipofisarias como 
hipoglucemia (hormona del crecimiento y hormona adrenocorticotrópi­
ca), micropene (hormona del crecimiento y/o gonadotropinas), testículos 
no descendidos (gonadotropinas) y, menos común, deficiencia de arginina  
vasopresina.28

Sospecha diagnóstica
Hipotiroidismo congénito 
Según la Norma Oficial Mexicana 007, el tamiz neonatal del hipotiroidismo 
es obligatorio en todos los centros de atención materno-infantil para todos 
los niños.29 Se recomienda que en la primera consulta del niño sano se de­
tecten los recién nacidos a los que no se les realizó el tamiz neonatal para 
solicitar un perfil tiroideo completo.25

Si en el tamiz inicial se detectan valores de TSH por encima de cier­
tos niveles, generalmente > 30 mUI/L en unidades de suero (equivalente a  
> 15 mUI/L en unidades de sangre total), se debe evaluar al bebé clínica­
mente y realizar pruebas séricas adicionales tan pronto como sea posible, 
por lo general a la semana de vida. Si la TSH en el tamiz es > 40 mUI/L, se 
debe comenzar el tratamiento con levotiroxina inmediatamente después 
de la extracción de la muestra de suero confirmatoria, sin esperar los  
resultados.30
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Los resultados de la prueba de tamiz deben interpretarse teniendo en 
cuenta las condiciones fisiológicas de la disminución gradual de TSH en los 
recién nacidos, es por eso que idealmente se realiza a las 72 horas; si por 
algún motivo se realizó después de una semana de edad, se debe utilizar 
un límite de TSH más bajo típicamente > 10 mUI/L. Algunos programas de 
detección no se ajustan a la edad del bebé, lo que lleva a resultados falsos 
negativos para los bebés con hipotiroidismo leve.31

Pruebas complementarias 
Exámenes de laboratorio, después del tratamiento, TSH 0.9 (0.27 a  
4.20 mUI/L), T4L 1.5 (0.93 a 1.70 ng/dL). 

Las imágenes tiroideas, como la ecografía y captación de radionúclidos, 
son útiles para identificar la causa subyacente del hipotiroidismo congé­
nito. La ecografía y el Doppler de flujo de color pueden detectar glándulas 
tiroideas ectópicas, evitando la necesidad de imágenes con radionúclidos, 
pero no son tan confiables como estas imágenes para identificar casos de 
disgenesia tiroidea.32 Si el ultrasonido no detecta tejido tiroideo ectópico 
se debe realizar una captación para identificar casos de disgenesia tiroi­
dea o dishormonogénesis, utilizando 99m-pertecnetato o 123yodo en lugar de 
131yodo cuando está disponible.  

La medición de los autoanticuerpos tiroideos, en bebés nacidos de 
madres con enfermedad tiroidea autoinmune conocida o en familias con 
antecedentes de hipotiroidismo congénito transitorio, puede ayudar a diag­
nosticar esta forma de hipotiroidismo congénito. La concentración sérica 
de tiroglobulina también es útil para distinguir entre las causas del hipoti­
roidismo congénito. Para bebés sin glándula tiroides observada en imáge­
nes un nivel bajo de tiroglobulina sérica sugiere aplasia tiroidea, mientras 
que en bebés con una glándula grande, en las imágenes, un nivel bajo de 
tiroglobulina sérica apunta a un defecto del gen de la tiroglobulina.33

En casos de hipotiroidismo congénito con características familiares 
o sindrómicas que sugieren una etiología genética específica, las pruebas 
genéticas dirigidas son útiles.34

Diagnóstico diferencial
Resistencia a la TSH, defectos en el transporte de la hormona tiroidea, 
resistencia a la hormona tiroidea, hipotiroidismo central e hipotiroidismo 
transitorio.
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Diagnóstico definitivo
Hipotiroidismo congénito primario 
El diagnóstico de hipotiroidismo congénito primario se confirma con nivel 
elevado de TSH y T4 libre baja.

•	 TSH alta, T4 libre normal o T4 total, son resultados que en las prue­
bas de suero definen el hipotiroidismo subclínico.

•	 TSH baja o normal, T4 libre baja son resultados que en las pruebas 
de suero sugieren la posibilidad de hipotiroidismo central.

•	 T4 baja, T4 libre normal y TSH normal. Esta combinación de hallaz­
gos indica la presencia de una deficiencia de proteínas de unión, 
de las cuales la más común es la deficiencia de globulina fijadora 
a T4; un trastorno recesivo ligado al cromosoma X que ocurre en 
1: 4000 recién nacidos, predominantemente hombres. Estos bebés 
son eutiroideos y no requieren tratamiento.35

Plan terapéutico
Comentario: paciente que se encuentra clínica y bioquímicamente eutiroidea, 
adecuada velocidad de crecimiento, por lo que continuamos con misma dosis 
de levotiroxina. 

La levotiroxina oral es el tratamiento de elección. Las indicaciones de 
tratamiento son: hipotiroidismo primario, hipotiroidismo central e hipoti­
roidismo subclínico con TSH > 20 mUI/L.30

En bebés a término, prematuros y con bajo peso al nacer, de acuerdo con 
las recomendaciones de la Academia Americana de Pediatría (AAP), la Sociedad 
de Endocrinología Pediátrica de los Estados Unidos (PES), la Sociedad Europea 
de Endocrinología Pediátrica (ESPE) y la Asociación Americana de la Tiroides 
(ATA), se recomienda una dosis de levotiroxina de 10 a 15 mcg/kg/día.30,36,37

La pastilla debe ser triturada y mezclada con un poco de agua antes 
de alimentar al bebé. Es importante no agregar la pastilla triturada a un 
biberón de leche materna o fórmula.

La levotiroxina es idealmente administrada con el estómago vacío y 
se debe esperar de 30 minutos a una hora antes de consumir alimentos. 
Sin embargo, puede ser difícil para la familia exigir que el medicamento 
se tome separado de las comidas, lo que podría reducir el cumplimiento.38 

Hay que evitar la administración simultánea de levotiroxina con los 
siguientes productos: fórmula de soya, suplementos que contienen hierro o 
calcio y antiácidos como el hidróxido de aluminio o la simeticona.39,40
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Los objetivos principales del tratamiento son garantizar un crecimien­
to normal y un desarrollo neurológico adecuado. Para lograr esto, es impor­
tante restaurar las concentraciones séricas de T4 libre (o T4 total) y TSH al 
rango normal lo más rápido posible. Se busca alcanzar una concentración 
sérica de T4 libre o T4 total, en la mitad superior del rango de referencia, 
según la edad del paciente. Asimismo, se busca lograr una concentración 
sérica de TSH dentro del rango de referencia, preferiblemente en el extre­
mo inferior del mismo. Para los bebés con hipotiroidismo central congénito 
es necesario utilizar la medición de T4 libre en suero para guiar el trata­
miento, ya que la medición de la TSH sérica no sería confiable.30

La monitorización del tratamiento con levotiroxina comienza con una 
prueba a las dos semanas de haber iniciado el tratamiento y se realiza cada 
dos semanas hasta que los niveles séricos de TSH se normalicen. Durante el 
primer año de vida, se lleva a cabo una prueba cada uno o dos meses. Entre 
uno y tres años se realiza una prueba cada uno a tres meses y después de 
eso se debe hacer una prueba cada 6 a 12 meses hasta que se complete el 
crecimiento. Es importante monitorear tanto TSH como T4 libre de 4 a 6 
semanas después de cualquier cambio en la dosis o del cambio de marca 
de levotiroxina.30,36,37

Discusión
El diagnóstico temprano del hipotiroidismo congénito es crucial para prevenir 
complicaciones graves que pueden afectar el desarrollo del sistema nervioso 
central. La disgenesia tiroidea sigue siendo la causa más común en nuestro 
medio. Por lo tanto, la detección del hipotiroidismo congénito debe ser obli­
gatoria en el tamiz neonatal y posteriormente se debe realizar una prueba 
confirmatoria con un perfil tiroideo completo. El tratamiento de elección es 
la levotiroxina, siempre con la monitorización cuidadosa del crecimiento y el 
desarrollo del niño. En resumen, es imprescindible continuar con la detección 
y el monitoreo estricto del hipotiroidismo congénito en nuestro medio para 
evitar complicaciones a largo plazo en los niños afectados.

Plan
Cita en 6 meses con perfil tiroideo.
Levotiroxina tabletas 100 mcg, media tableta cada 24 horas, en ayuno, con 
agua simple, al menos 30 minutos previos al desayuno.
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