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Resumen 
El hipotiroidismo es una enfermedad endocrina frecuente en la población, que deriva de una disminución de la función de la glándula tiroides y 
afecta la producción de hormonas tiroideas. Esta patología tiene diversas implicancias para la salud, y su gestión clínica va más allá del tratamiento 
farmacológico convencional. La nutrición está fuertemente relacionada con la función de la glándula tiroides, sin embargo, no se han propuesto 
recomendaciones nutricionales sustentadas en la evidencia científica actual. La presente revisión aborda en primera instancia la patogenia del 
hipotiroidismo, seguido de un abordaje actualizado de nutrientes y alimentos asociados a la función tiroidea. 
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Abstract
Hypothyroidism is a common endocrine disorder in the population, resulting from a decrease in the function of the thyroid gland and affecting the 
thyroid hormone production. This pathology has several health implications, and its clinical management extends beyond conventional pharmacological 
treatment. Nutrition is related to the thyroid gland function, however, nutritional recommendations based on recent scientific evidence have not been 
determined. The present review addresses the pathogenesis of hypothyroidism, followed by an updated approach to nutrients and foods associated 
with thyroid function.
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Introducción 
El hipotiroidismo es una condición clínica, derivada de la 
hipofunción de la glándula tiroides que disminuye su pro-
ducción hormonal normal. Esta condición, es una de las 
enfermedades endocrinas más frecuentes a nivel pobla-
cional y cuenta con efectivas terapias en su tratamiento 
clínico como por ejemplo su reemplazo hormonal. Un diag-
nóstico tardío junto con una baja adhesión al tratamiento 
pueden condicionar o agravar el estado de salud. A nivel 
global, en la última década existen variaciones en los da-
tos sobre la prevalencia del hipotiroidismo clínico: España 
0,2% (n=1.124), Inglaterra 3% (n=763.291), y por otra parte, 
países del sudeste asiático como Arabia Saudita alcanza 
un índice del 5,3% (n=9.992). A nivel latinoamericano, Bra-
sil tiene una prevalencia de 0,8% (n=1.100) y México de 
1,8% (n=683)1,2. Cabe señalar que cifras internacionales 
datan una proporción en el diagnóstico de hipotiroidismo 
10 veces mayor en mujeres que hombres3. Ahora bien, la 
documentación del Ministerio de Salud en Chile informa 
una prevalencia de esta enfermedad de un 2,2%, siendo 
mayor en mujeres (2,6%) que en hombres (1,8%), y dupli-
cando la tasa prevalente femenina cuando se incluye a las 
personas mayores (>65 años)4. 

La relevancia de la glándula tiroides radica en la sínte-
sis de dos hormonas importantes para el funcionamiento 
del organismo humano: tiroxina o tetrayodotironina (T4) 
y triyodotironina (T3). La regulación y liberación de am-
bas hormonas hacia la circulación sanguínea, está ínti-
mamente relacionada al sistema de retroalimentación del 
eje hipotálamo-pituitaria-tiroides (HPT). A nivel central, en 
la región anterior del cerebro, las neuronas hipotalámicas 
producen la hormona liberadora de tirotropina (TRH), la 
cual induce una mayor o menor producción de la hormo-
na estimulante de tiroides (TSH) en la glándula pituitaria1. 
Del mismo modo, TRH estimula la síntesis y secreción de 
TSH y esta última a su vez, es capaz de regular la produc-
ción de T3 y T4 en la glándula tiroides. La liberación hacia 
la circulación de T4 es más abundante que T3 (cercano al 
80%), sin embargo, en los tejidos la T4 es convertida en 
T3, por una familia de enzimas yodotironinas deiodinasas 
(DIO 1, 2 y 3), permitiendo su activación y funcionamiento 
normal en distintos tejidos con una alta demanda meta-
bólica como músculo e hígado5. El hipotiroidismo tiene 

diversas causas, que afectan principalmente el eje HPT 
y por ende la función tirocitaria. En la tabla 1 se obser-
van los criterios bioquímicos para su diagnóstico clínico 
a partir de las concentraciones séricas de las hormonas 
TSH, T4 y T3. 

El funcionamiento de la glándula tiroides estaría íntima-
mente relacionado con la nutrición, destacando el estatus 
de las vitaminas y minerales, entre ellos el yodo. Este mi-
neral cumple un rol fisiológico fundamental para la sínte-
sis de las hormonas tiroideas. En la dieta habitual el yodo 
se encuentra como yoduro y yodato, este último utilizado 
comúnmente en la yodación salina. En cuanto a su absor-
ción, cerca del 90% del yodo se absorbe en forma de yo-
duro en el duodeno por el simportador sodio/yodo (NIS) 
y tanto su expresión como función están reguladas por la 
TSH. De forma particular, un exceso en la administración 
de yodo puede generar una disminución de este mineral en 
la tiroides, lo que está relacionado con la disminución de 
este transportador. En la circulación, el yodo es captado por 
las células de la tiroides a través del NIS y en condiciones 
adecuadas de ingesta, no más del 10% es retenido por la 
glándula tiroides, mientras que, en situaciones de déficit 
crónico de este mineral, puede aumentar a más del 80%6,7. 
Esta relevancia de la dieta en la glándula tiroidea puede ser 
una herramienta favorable en el tratamiento del paciente 
con hipotiroidismo.

Etiopatogenia del hipotiroidismo
Tiroiditis de Hashimoto 
La Tiroiditis de Hashimoto (TH) es una de las causas más 
frecuentes de hipotiroidismo en el mundo en áreas con su-
ficiente yodo2. La TH es una tiroiditis crónica autoinmune 
caracterizada por niveles elevados de anticuerpos antipe-
roxidasa tiroidea (Ac anti-TPO) y antitiroglobulina (Ac an-
ti-TG)8. El principal mecanismo descrito en esta patología 
es un desbalance de linfocitos T Helper 1 (Th1), T Helper 
17 (Th17) y células T reguladoras (Treg), que actúan como 
reguladores clave de la inflamación y juegan un papel im-
portante en la tolerancia inmune9. En efecto, la infiltración 
de este tipo de células en la glándula tiroides, estimula la 
activación de la apoptosis y la inflamación del tejido tiroi-
deo10, lo que se traduce finalmente en atrofia y pérdida de 
la función de los tirocitos11.

Tabla 1. Diagnósticos clínicos y criterios bioquímicos relacionados con hormonas tiroideas.

Diagnóstico clínico TSH T4L T3 Observaciones Ref.

Hipotiroidismo subclínico ↑ N N 3

Hipotiroidismo clínico ↑ ↑ ↓ ↓ o N 2

Tiroiditis de Hashimoto ↑ o N ↓ o N ↓ o N
Puede presentarse con función tiroidea normal, 
hipotiroidismo subclínico o clínico
Presencia Ac anti-TPO y Ac anti-TG

48

Hipotiroidismo en Obesidad ↑ N ↑ o N
En obesidad severa o mórbida se pueden generar 
valores anormales de las pruebas tiroideas, como 
un fenómeno adaptativo.

15

↑↑: Muy Elevado; ↑: Elevado; N: Normal; ↓: Disminuido.
TSH: hormona estimulante de la tiroides; T4L: tiroxina libre; T3: triyodotironina; Ac anti-TPO: anticuerpos antiperoxidasa tiroidea; Ac anti-TG: anticuerpo 
antitiroglobulina.
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Hipotiroidismo derivado del hipertiroidismo
La enfermedad de Graves-Basedow (EGB), es una disfun-
ción tiroidea autoinmune que presenta niveles elevados 
de hormonas tiroideas (hipertiroidismo). Este trastorno se 
presenta con un aumento en la síntesis y secreción de au-
toanticuerpos dirigidos contra el receptor de TSH (RTSH). 
La interacción entre RTSH y su autoanticuerpo resulta en 
un incremento en la síntesis de hormonas tiroideas y ma-
nifestaciones clínicas como bocio, exoftalmia, y derma-
topatía12. En las personas con EGB tratadas a través de 
tiroidectomía el hipotiroidismo se genera inmediatamen-
te, mientras que, en la ablación de la tiroides con yodo 
radioactivo, el hipotiroidismo se puede presentar desde 
la semana 4 a la 16 posterior al tratamiento. La resección 
completa de la tiroides y el tratamiento con yodo radiactivo 
requieren terapia permanente con hormona tiroidea exóge-
na13. El curso clínico espontáneo de la EGB también puede 
evolucionar hacia hipotiroidismo.

Otras causas de hipotiroidismo y factores  
de riesgo
Si bien TH y EGB son las causas más comunes del hipoti-
roidismo primario, la etiología y mecanismos etiopatogéni-
cos que subyacen a esta patología pueden ser diversos e 
incluyen distintos factores que podrían interaccionar entre 
sí, tales como: ambientales, genéticos, micronutrientes 
(como yodo y selenio), fármacos (como amiodarona, litio, 
inhibidores del control del sistema inmune, interferón α 
(IFN-α), interleuquina-2 (IL-2) e inhibidores de tirosina qui-
nasa, infección e inflamación1.

Asimismo, la obesidad, el estado inflamatorio y la lipotoxi-
cidad podrían favorecer una disfunción de la glándula tiroi-
des. El tejido adiposo puede afectar la función tiroidea a 
través de la leptina, que regula el HPT y controla la secre-
ción de TSH14. En este escenario, hay un aumento de los 
niveles de TSH que direccionan hacia un cierto grado de 
resistencia a las hormonas tiroideas. La analítica bioquími-
ca presenta un aumento moderado de los niveles de TSH y 
T3, con T4 normal. Bajo esta alteración endocrina los nive-
les elevados de TSH en obesidad se normalizan después 
de una pérdida de peso importante15. 

Nutrientes y función tiroidea
1.1 Proteínas: Un macronutriente relevante en 
la salud tiroidea 
A pesar de que no existe una recomendación específica en 
el hipotiroidismo, se ha observado que la composición de 
la dieta puede determinar el comportamiento del eje HPT. 
En ese sentido, la deficiencia de proteínas en la dieta dis-
minuye la actividad general del eje HPT, por lo que se reco-
mienda una dieta suficiente en proteínas de fuentes menos 
procesadas, ya que favorece un adecuado peso corporal y, 
por tanto, un mejor control hormonal. Por ejemplo, en pa-
cientes con TH y desnutrición calórico-proteica se obser-
vó niveles elevados de TSH en comparación con aquellos 
nutridos correctamente16. Por otro lado, consumir durante 
24 horas una dieta compuesta por un 30% de proteínas del 
valor calórico total demostró reducir los niveles de TSH17. 
Mientras que en mujeres embarazadas una ingesta ade-
cuada de proteínas se relaciona con menores niveles de 

anticuerpos asociados a la inflamación de este órgano. En 
esa perspectiva, el consumo de una ingesta adecuada de 
proteínas podría contribuir a un correcto control de la TSH, 
así como una menor inflamación de la glándula tiroides. 
Pałkowska-Goździk et al. analizaron diversos estudios 
asociados a la calidad de las proteínas, observando una 
heterogeneidad en los resultados, pero destacando la im-
portancia de un correcto aporte de los aminoácidos esen-
ciales18. Adicionalmente, la escasa evidencia en humanos 
no permite establecer una preferencia en el consumo de 
una proteína de origen animal por sobre la vegetal.

1.2 Yodo 
La deficiencia de yodo es una de las causas más comunes 
para el desarrollo de alteraciones en la glándula tiroides. 
La deficiente o excesiva ingesta de este micronutriente ha 
demostrado ser riesgosa para la salud humana. La preva-
lencia de hipotiroidismo incrementa en poblaciones con 
un acceso limitado a los programas de intervención, mien-
tras que la TH aumenta cuando la ingesta de yodo alcanza 
un nivel excesivo19. La Junta de Alimentación y Nutrición 
del Instituto de Medicina de Estados Unidos, estableció la 
ingesta adecuada de este nutriente en distintos estados 
fisiológicos. En adultos la ingesta diaria recomendada 
(RDA) corresponde a 150 μg/día y el nivel máximo de in-
gesta tolerable es de 1.100 μg/día. El contenido de yodo de 
los alimentos en la dieta es relativo y varía entre 3 – 80 μg 
por porción, por este motivo es que se adiciona yodo a la 
sal o al aceite cuando la población es susceptible al déficit 
nutricional. Por ley, en Chile toda sal comestible debe con-
tener yodatos, yoduros de sodio o de potasio en una con-
centración que varía entre 0,015 – 0,025 gramos de yodo 
por kilo de sal para prevenir un déficit.

No obstante, se ha reportado en adultos sanos que con-
sumen ≥ 750 μg/día de yodo, un incremento en la TSH sin 
alteración en la T3 o T4 (hipotiroidismo subclínico). El ex-
ceso de yodo inhibe la síntesis de hormonas en la glándula 
tiroides, lo que estimula la liberación de la TSH, conducien-
do a una hipertrofia del tejido y un posible bocio20. Debi-
do a estos antecedentes resulta importante en el manejo 
nutricional del hipotiroidismo la correcta evaluación en la 
ingesta de alimentos que contengan yodo, tanto en su for-
ma natural como en aquellos fortificados.

1.3 Selenio
Es un micronutriente necesario para el correcto funciona-
miento de las selenoproteínas, enzimas conocidas por te-
ner un centro catalítico compuesto por selenio, entre ellas 
las DIO. Un correcto aporte de selenio depende de una die-
ta diversa, aunque su contenido varía según el suelo donde 
las plantas y los animales se desarrollan21. Bajos niveles 
séricos de selenio en el hipotiroidismo se podría asociar 
con una menor capacidad para combatir el estrés oxidati-
vo en la glándula tiroides22. Un estudio con una suplemen-
tación de selenio (200 µg/día) durante 6 meses logró dis-
minuir levemente los niveles de TSH en voluntarios con TH, 
mientras que fue mayor la disminución de Ac anti-TPO. El 
mecanismo asociado a la intervención estaría relacionado 
con el control del estrés oxidativo y la modulación del sis-
tema inmune a través de una menor liberación de citoqui-
nas como IL-2 y Factor de Necrosis Tumoral – α (TNF-α)23.
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1.4 Zinc
El zinc es un elemento traza involucrado en el control hor-
monal de la glándula tiroides, y su disminución sérica se 
ha relacionado con el desarrollo de hipotiroidismo. El zinc 
es requerido por la enzima 1,5’-deiodinasa que permite la 
obtención de T3 a partir de T4, lo cual promueve modular el 
metabolismo energético. Además, un bajo aporte de zinc 
se asocia a una menor síntesis de TRH, TSH, T3 y T424. En 
este sentido, se ha observado que sujetos con hipotiroidis-
mo presentan menores niveles de zinc, y el posible meca-
nismo asociado a este problema sería una alteración en la 
absorción a nivel intestinal25. Esta evidencia sugiere que el 
requerimiento de zinc incrementaría debido a alteraciones 
en la absorción y a una mayor demanda por enzimas DIO. 
La suplementación con 30 mg/día de gluconato de zinc en 
un ensayo clínico aumentó la T4 libre (T4L) en pacientes 
con hipotiroidismo, lo cual se relacionó con un mejor con-
trol hormonal26.  

1.5 Hierro
Durante TH es común que coexistan otras alteraciones de 
origen autoinmune como la enfermedad celíaca, la cual se 
relaciona con cuadros de malabsorción que afectan la dis-
ponibilidad de elementos traza como zinc, selenio y hierro. 
El hierro forma parte de la peroxidasa tiroidea (TPO) en su 
forma activa, la cual es fundamental para la biosíntesis de 
T3 y T427. A pesar de ser un elemento importante para el 
metabolismo de la glándula tiroides, cuando se requiere 
de levotiroxina (LT4) es fundamental conocer si el paciente 
consume suplementos que contengan hierro, ya que éste 
podría interferir en la absorción intestinal del fármaco, por 
lo que se recomienda un consumo separado por 4 horas28. 
Adicionalmente, las mujeres serían un grupo de riesgo en 
cuanto al desarrollo de TH, ya que durante el periodo fértil 
incrementa la demanda de micronutrientes entre los que 
se encuentra el hierro. En embarazadas el déficit de hierro 
podría aumentar los Ac anti-TPO, afectando el normal fun-
cionamiento de la glándula tiroides29.

1.6 Vitamina D
La vitamina D puede obtenerse a través de la dieta y por 
la exposición a la luz solar. Es una vitamina fundamental 
en el control del calcio y la remodelación del tejido óseo. 
Además, el 1,25 (OHD)2 colecalciferol puede formar un 
complejo con el ácido retinoico y participar en la transcrip-
ción de genes y la regulación del sistema inmune. Por este 
motivo, un correcto aporte de vitamina D podría contribuir 
con la modulación de patologías autoinmunes como la 
TH30. En ese contexto, se ha reportado que los pacientes 
con TH presentan déficit de vitamina D comparados con 
personas sin la patología. Con respecto a esta relación, en 
un ensayo de 48 mujeres con TH se les administró 50.000 
UI de colecalciferol durante 3 meses y se evaluó el com-
portamiento de los linfocitos T CD4+ junto a la expresión 
de interleuquina-10 (IL-10), una citoquina antiinflamatoria. 
Los resultados avalaron el rol modulador de la vitamina D 
sobre el sistema inmune, reduciendo la relación Th17/Tr1 
e incrementando la expresión de IL-1031. En resumen, la vi-
tamina D podría regular la función inmune y la respuesta 
anti-inflamatoria, a través del receptor de vitamina D en en-
fermedad tiroidea autoinmune.

1.7 Otros micronutrientes 
La regulación del metabolismo de la glándula tiroides es 
vasta, aunque se han reportado otros minerales que son 
fundamentales para un correcto funcionamiento hormo-
nal (Tabla 2). El manganeso es un metal esencial para 
numerosos tipos de enzimas oxidorreductasas, transfe-
rasas y liasas, entre otras. Este elemento participa en la 
homeostasis de las hormonas tiroideas y en el desarrollo 
neurológico mediante la modificación del control dopami-
nérgico de la glándula tiroides. Se ha reportado en pacien-
tes con TH que puede haber una acumulación de manga-
neso, lo cual se relaciona con un aumento de TSH32. Por 
otro lado, el cobre es un elemento que regula la síntesis 
de T4 y la captación de esta hormona en las células. Una 
disminución en el estado del cobre podría conducir a una 
menor capacidad para contrarrestar el estrés oxidativo en 
las células de la glándula tiroides lo cual afectaría nega-
tivamente la síntesis hormonal22. Otro elemento por men-
cionar es el plomo, el cual es un metal pesado que afec-
ta la homeostasis general de nuestro organismo. Se ha 
observado que este elemento está incrementado en TH 
comparado con sujetos sanos. Este fenómeno podría ser 
explicado por el aumento en el estrés oxidativo, ya que 
se ha demostrado que el plomo disminuye la disponibili-
dad de glutatión, y por tanto, la capacidad de neutralizar 
los radicales libres22. Por otra parte, la deficiencia de vi-
tamina B12 en hipotiroidismo, varía entre un 10% - 40% y 
está relacionada con diversos factores tanto fisiológicos 
como patológicos, que afectan al tejido gástrico e intesti-
nal. Aunque su papel en el hipotiroidismo no está claro se 
sugiere evaluar la analítica de esta vitamina en el paciente 
con hipotiroidismo33. Por último, el magnesio es un ele-
mento esencial en múltiples reacciones biológicas entre 
las que destacan la mantención del material genético y 
la obtención de ATP. Un déficit puede afectar la conver-
sión de T4 a T3 y causar una disminución en la función 
tiroidea32. Un estudio en población con TH reportó que los 
niveles séricos de magnesio menores a 0,55 mmol/L se 
relacionan con un incremento de Ac anti-TG, por lo que 
es recomendable monitorear el magnesio y considerar el 
aumentar la ingesta de este nutriente en personas con 
trastornos tiroideos34.

2. Alimentos y nutrientes que impactan 
en la función tiroidea
2.1 Café
La ingesta de café junto con LT4 o inmediatamente des-
pués de la ingesta del fármaco puede reducir la eficacia y 
seguridad del tratamiento35, manteniendo elevados los ni-
veles de TSH en pacientes con hipotiroidismo. La interac-
ción entre el café y la LT4 radica en un posible secuestro 
de esta última a nivel intestinal, reduciendo su absorción 
en el intestino delgado35. En términos de temporalidad, se 
sugiere un intervalo de 1 hora entre la ingesta de café y la 
LT4 para evitar esta interacción35. Estudios recientes han 
recomendado el reemplazo de la LT4 en tabletas por cáp-
sulas de gelatina blanda o su forma líquida36. En particular, 
el uso de LT4 líquida no tiene interacción con ingesta de 
alimentos líquidos como el café37, favoreciendo la efecti-
vidad del tratamiento farmacológico en pacientes con hi-
potiroidismo.
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Vitamina o 
Mineral Mecanismo Efecto Clínico Recomendación nutricional Ref.

Yodo *Esencial para la síntesis 
de hormonas tiroideas. (En 
exceso >750 μg/día puede 
afectar la síntesis).  

↓ niveles séricos en 
hipotiroidismo.
La deficiencia y exceso 
de yodo incrementa el 
riesgo de hipotiroidismo.

150 μg/día (RDA). Ingesta de 
sal yodada (20-60 μg/g sal). 
Las algas marinas, pescados, y 
huevos son fuentes alimentarias 
(NIH, USA). 

7,19

Selenio *Síntesis y metabolismo de 
hormonas tiroideas.
*Cofactor de la yodotironina 
desiodinasa, que convierte 
T4 a T3.
*Cofactor de la glutatión 
reductasa y peroxidasa. 

↓ niveles séricos en 
hipotiroidismo.

55 μg/día (RDA). Las carnes, 
cereales y lácteos son fuentes 
alimentarias (NIH, USA).

21–23

Zinc *Síntesis y metabolismo de 
hormonas tiroidea
* Cofactor de TRH.

↓ niveles séricos en 
hipotiroidismo.

11 mg/día hombres y 8 mg/
día mujeres (RDA). Las carnes, 
pescados, mariscos, lácteos y 
huevos son fuentes alimentarias 
(NIH, USA).

22,26,49

Hierro *Incrementa la actividad 
de la peroxidasa tiroidea, 
enzima que une el yodo a 
las hormonas tiroideas. 

20-60% pacientes con 
hipotiroidismo pade-
cen anemia.

8 mg/día hombres y 18 mg/día 
mujeres (RDA). Carnes rojas, le-
gumbres, espinacas y alimentos 
fortificados son fuentes alimen-
tarias (NIH, USA).

22,29

Manganeso *Modula la secreción 
de TSH mediante la vía 
dopaminérgica. 

= Niveles séricos en 
hipotiroidismo. 

2,3 mg/día hombres y 1,8 mg/
día mujeres (RDA). Legumbres, 
granos enteros y soya son 
fuentes alimentarias (NIH, USA).

22,26

Cobre *Cofactor de enzima 
superóxido dismutasa
*Mantiene la actividad 
tiroidea y el metabolismo 
lipídico. 
*Previene la sobreabsorción 
de T4. 

= Niveles séricos en 
hipotiroidismo. 

900 μg/día (RDA). Mariscos, 
semillas, frutos secos, vísceras y 
cereales integrales son fuentes 
alimentarias (NIH, USA).

22

Plomo *Reduce T3 y eleva la TSH. ↑ niveles séricos en 
hipotiroidismo.

N/A 22

Magnesio *Favorece la conversión de 
T4 inactiva en T3 activa.
*Deficiencia está asociada 
a cáncer de tiroides. 

= Niveles séricos en 
hipotiroidismo. 

420 mg/día hombres y 310 mg/
día mujeres (RDA). Legumbres y 
cereales integrales son fuentes 
alimentarias (NIH, USA).

22

Vitamina 
B12

*Su asociación con la 
función tiroides no está 
claramente establecida. 

↓ niveles séricos en 
hipotiroidismo.

2,4 μg/día (RDA). Carnes, huevos 
y lácteos son fuentes alimenta-
rias (NIH, USA). 

33

Vitamina D *Promueve la función in-
mune y respuesta anti-infla-
matoria. Polimorfismos en 
el gen del VDR se asocian 
a enfermedades tiroideas 
autoinmunes.

↓ niveles séricos en 
hipotiroidismo.

15 μg/día o 600 UI (RDA). 
Pescado y huevo son fuentes ali-
mentarias (NIH, USA). Exposición 
solar.

30,31

(↑) Elevado; (↓) Disminuido; (=) Mantención; N/A No aplica. 
TSH: Hormona estimulante de la tiroides; TRH: Hormona liberadora de tirotropina; T4: Tiroxina; T3: Triyodotironina; VDR: Receptor de vitamina D; 
RDA: Ingesta Diaria Recomendada (Recommended Dietary Allowance); NIH, USA: Instituto Nacional de Salud (National Institutes of Health). 

Tabla 2. Vitaminas y minerales en la función tiroidea.
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2.2 Lactosa 
Existe una alta frecuencia de intolerancia a la lactosa en 
pacientes con TH que podría afectar la absorción de LT4 
y el estado hormonal. Cellini M. et al. sugieren una dosis 
mayor de LT4 para normalizar la TSH en pacientes con in-
tolerancia a la lactosa y TH38. En este sentido, en pacientes 
con intolerancia a la lactosa y TH se aplicó una dieta res-
tringida en lactosa durante 8 semanas, lo que redujo signi-
ficativamente el nivel de TSH39. Estos hallazgos sugieren 
considerar el diagnóstico de intolerancia a la lactosa en 
pacientes con TH que presenten mayores requerimientos 
de LT4 y/o niveles irregulares de TSH. 

2.3 Soya y derivados: isoflavonas 
Se ha descrito una posible interacción entre las isoflavo-
nas de la soja (genisteína y daidzina) y el tratamiento con 
LT4. Sumado a lo anterior, los efectos antitiroideos de la 
ingesta de isoflavonas aumentarían cuando hay una defi-
ciencia de yodo40. Por otro lado, una reciente revisión siste-
mática no encontró vínculo entre el consumo de productos 
de soya y variaciones séricas de las hormonas tiroideas, 
sin embargo, se reportó un leve incremento en los niveles 
de TSH41. En ese contexto, la ingesta de isoflavonas o pro-
teína de soya podrían incidir en los cambios de TSH sin 
consecuencias clínicas significativas.

2.4 Gluten
La literatura científica disponible es variable con respecto 
a la relación entre HT y la enfermedad celíaca o hipersensi-
bilidad al gluten. Una desventaja de la implementación de 
una dieta sin gluten es que puede conducir a una deficien-
cia de micronutrientes relevantes para el metabolismo de 
la glándula tiroidea como el selenio, magnesio, zinc, cobre, 
calcio, hierro, vitaminas del complejo B y vitamina D42. La 
evidencia descrita hasta el momento no sustenta una re-
comendación de una dieta sin gluten en pacientes con hi-
potiroidismo, siendo beneficiosa solo en los pacientes con 
celiaquía o sensibilidad al gluten43.  

2.5 Verduras crucíferas
Los glucosinolatos son un grupo de fitoquímicos que se 
encuentran distribuidos en las crucíferas, que incluyen las 
verduras del género Brassicaceae como repollo, coles de 
bruselas, brócoli, mostaza, nabo y coliflor. Las propieda-
des bociógenas de estas verduras crudas se deben a la li-
beración de la enzima mirosinasa, que acelera la hidrólisis 
de glucosinolatos a isotiocianatos y tiocianatos44. Estos 
compuestos tienen un efecto inhibidor competitivo sobre 
la TPO y el NIS45. Cabe mencionar que el proceso de coc-
ción desactiva la mirosinasa en estos vegetales46. Si bien 
las crucíferas podrían afectar el metabolismo de las hor-
monas tiroideas, esta inhibición no ha demostrado tener 
un impacto a nivel clínico, excepto en casos de deficiencia 
de yodo47. 

Conclusión
Existen diversos factores que impactan en el funciona-
miento de la glándula tiroides, tales como el tejido adi-
poso visceral, la suficiencia nutricional en la ingesta de 
proteínas y los micronutrientes. No obstante, la evidencia 
actual es exigua para descartar o promover la ingesta de 

un nutriente sobre otro. Por lo tanto, se requiere un mayor 
énfasis en la evaluación de la función digestiva y valora-
ción nutricional personalizada en los pacientes con hipo-
tiroidismo. Asimismo, es necesario complementar tanto 
la terapia nutricional con la farmacológica clásica con LT4 
y una mayor profundización en las herramientas disponi-
bles para el abordaje en el tratamiento de las personas con 
hipotiroidismo.

Financiamiento
El presente artículo no ha recibido ninguna beca especifica 
de agencias de los sectores público, comercial o con ánimo 
de lucro.
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