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de TSH de 127 mU/ml con T4L de 0,3 ng/dl, CPK de 
1873 U/l, perfil hepático levemente alterado, LDH de 
520 U/l y creatinina de 1,8 mg/dl. Tras los resultados 
de la analítica (situación de hipotiroidismo franco) 
nos parece poco congruente este hallazgo con el 
tratamiento que sigue la paciente, por lo que se la 
interroga de nuevo y nos dice que hace más de 6 
meses que no toma la medicación.

La paciente es derivada a Urgencias hospitala-
rias con el diagnóstico de probable miopatía se-
cundaria a hipotiroidismo no tratado y con afecta-
ción renal.

En Urgencias, tras sueroterapia, se corrige la fun-
ción renal y disminuye la CPK, por lo que es dada 
de alta con juicio clínico de miopatía hipotiroidea, 
ajuste de dosis de levotiroxina y cita con endocri-
nología. Posteriormente la paciente presenta una 
gran mejoría de su cuadro sintomático.

COMENTARIO

El hipotiroidismo es un síndrome que engloba un 
conjunto de manifestaciones clínicas y biológicas 
que resulta de la disminución de la producción y 
secreción de tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). La 
mayor parte de las veces está causado por enfer-
medades tiroideas, en cuyo caso se habla de hipo-
tiroidismo primario. Su prevalencia es de 2% en mu-
jeres adultas y de 0,1-0,2% en hombres adultos. Con 
mucha menor frecuencia el hipotiroidismo se debe 
a causas extratiroideas, en cuyo caso se habla de 

Mujer de 68 años de edad, natural de Rumanía, 
con antecedentes personales de hipertensión arte-
rial en tratamiento con losartan 50 mg cada 24 ho-
ras, dislipemia en tratamiento con simvastatina 20 
mg al día, cardiopatía isquémica crónica tipo infar-
to agudo de miocardio hace 4 años e hipotiroidis-
mo y bocio multinodular en tratamiento con levoti-
roxina 75 mcg diarios desde hace más de 5 años. No 
ha seguido controles (última visita en nuestro centro 
de salud hace 2 años y tampoco ha estado en se-
guimiento en otros centros sanitarios). Aporta un in-
forme de Urgencias, donde acudió el día anterior, 
refiriendo un cuadro de mareo, astenia, mialgias, 
cefalea, náuseas y vómitos. Ante el hallazgo en una 
radiografía de tórax de aumento de densidad en la 
base pulmonar derecha, en Urgencias se la diag-
nostica de probable infiltrado en evolución, vértigo 
periférico y aumento de creatín-fosfoquinasa (CPK) 
secundario a estatinas y se pone tratamiento con 
antibiótico y antivertiginoso.

En nuestra consulta la paciente refiere un cuadro 
inespecífico de mareo, astenia, tendencia al sue-
ño y debilidad muscular, de predominio en la cintu-
ra escapular y pelviana, desde hace más de 3 me-
ses, pero que se ha agudizado en la última semana. 
En la exploración física destaca palidez, piel seca, 
pelo quebradizo y edema palpebral con una aus-
cultación cardiopulmonar y exploración neurológi-
ca normal; la TA es de 120/60.

Dados los antecedentes de la paciente y la clíni-
ca que presenta, se sospecha que pueda estar en 
situación de hipotiroidismo, por lo que se pide ana-
lítica con perfil tiroideo y CPK. Se objetivan niveles 
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hipotiroidismo central o hipotiroidismo secundario 
o terciario1.

Comprende un gran número de síntomas y sig-
nos (tabla 1), pero ninguno de ellos es demasiado 
sensible o específico para el diagnóstico de hipoti-
roidismo, aunque la coexistencia de varios de ellos 
debe hacernos pensar en él. La aparición de los 
síntomas de forma insidiosa y gradual hace que 
sean poco valorados por el paciente y, a menudo, 
por el médico1.

Las manifestaciones musculares en adultos con 
hipotiroidismo son comunes. En una serie, el 79% 
de los pacientes con hipotiroidismo tenían quejas 
musculares (debilidad, calambres, mialgias)2,3. La 
incidencia real de la miopatía hipotiroidea es difí-
cil de establecer con precisión debido a la diversi-
dad de criterios diagnósticos utilizados en la litera-
tura y a la ocasional asociación del hipotiroidismo 
con otras patologías neuromusculares, como neu-
ropatía, miastenia gravis o miopatías inflamatorias, 
principalmente4. 

El cuadro clínico de la miopatía hipotiroidea 
abarca un espectro amplio de síntomas que discu-
rren de forma aislada o en combinación: calam-
bres musculares, debilidad muscular (generalmen-
te proximal simétrica), rigidez y/o dolor muscular, 
intolerancia al ejercicio…4 El 25% de los pacientes 
presentan características de contracción y relaja-
ción muscular lentas y la fase de relajación de los 
reflejos de estiramiento muscular suele estar pro-
longada5. Estas manifestaciones pueden ocurrir en 
cualquier momento durante la presentación del hi-
potiroidismo6 y su gravedad se asocia a la duración 
y gravedad del proceso7.

En ocasiones, la hipertrofia muscular puede ad-
quirir un manifiesto protagonismo. A esta miopatía 
hipotiroidea se la denomina en niños síndrome de 
Kocher-Debré-Semelaigne, y en adultos síndrome 
de Hoffmann4.

La patogenia de la miopatía hipotiroidea aún no 
se comprende con exactitud. Se ha sugerido que 
la deficiencia de tiroxina conduce a una glucoge-
nolisis anormal y a trastornos metabólicos en el me-
tabolismo oxidativo mitocondrial y lipoideo, lo cual 
deteriora la función muscular. Las biopsias muscu-
lares realizadas muestran cambios inespecíficos, in-
cluyendo atrofia de las fibras de tipo II8.

Analíticamente, se acompaña de un descenso 
en el título de hormonas tiroideas y un aumento de 
la hormona tirotropa (TSH) y de las enzimas muscu-
lares9. La elevación de los niveles de CPK no se co-
rrelaciona con la gravedad de las manifestaciones 
clínicas, pero se ha encontrado correlación entre 
los niveles de CPK y los de TSH2,4,7. Esta elevación 
de las enzimas musculares puede estar presente 
antes de que aparezcan las manifestaciones del 
hipotiroidismo7.

El reemplazamiento hormonal revierte rápida-
mente tanto la sintomatología como los cambios 
enzimáticos, lo que es suficiente para llegar al diag-
nóstico sin que sea necesaria la realización de un 
estudio electromiográfico (por lo general normal o 
con un patrón ligeramente miopático), ni una biop-
sia muscular en la mayor parte de los pacientes10. 
Hacia las dos semanas de tratamiento con tiroxi-
na se normalizan los niveles de CPK4; por tanto, el 
tratamiento adecuado de la miopatía relacionada 
con el hipotiroidismo es garantizar la idoneidad de 
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la sustitución de tiroxina2.

Los niveles elevados de CPK sin signos de mejoría 
tras ocho semanas de tratamiento advierten sobre 
la posibilidad de la existencia de un tipo de mio-
patía diferente a la hipotiroidea y sugieren la ne-
cesidad de realizar biopsia muscular (tabla 2)4; por 
el contrario, es aconsejable una evaluación de la 
función tiroidea en todo paciente con signos clí-
nicos de miopatía adquirida, dada la buena res-
puesta al tratamiento y la frecuencia de ésta.

Por último, hay que destacar que ciertos fárma-
cos, como las estatinas, pueden exacerbar la mio-
patía en pacientes con hipotiroidismo. Por ello en 
las dislipemias de reciente diagnóstico debe de-
terminarse la TSH antes de iniciar tratamiento con 
estos medicamentos11. Además, generalmente la 
miopatía por estatinas se resuelve en menos de un 
mes después de cesar el tratamiento; si persistie-
sen los valores altos de CPK se deberá sospechar 
hipotiroidismo12.
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