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DEFINICION

Hipotiroidismo primario

Se trata del hipotiroidismo debido a una hipofuncién de la glandula tiroidea. Su prevalencia
puede estar en torno al 1-4% de la poblacion general (diferencias segun estudios), predomina
en mujeres y aumenta con la edad.

El diagnéstico se basa en la demostracion de cifras elevadas de TSH con cifras bajas de T4-L.
Hablamos de hipotiroidismo primario subclinico en el caso de encontrar cifras elevadas de
TSH junto con cifras normales de T4-L.

La definicion de hipotiroidismo clinico o subclinico no se basa en la presencia 0 no de
sintomas.

Hipotiroidismo secundario

Se trata del hipotiroidismo debido a una hiposecrecion de TRH producida a nivel hipotalamico o
de TSH producida a nivel hipofisario. Supone <1% de todos los hipotiroidismos.

Su diagnostico se basa en la demostracion de cifras bajas de TSH y de T4-L. También se
pueden encontrar cifras de T4-L bajas con TSH no suficientemente elevada.

Las causas mas frecuentes son adenomas hipofisarios, necrosis hipofisaria postparto
(sindrome de Sheehan) y traumatismos. Suele asociar deficiencias de otras hormonas
hipofisarias.

CAUSAS DE HIPOTIROIDISMO PRIMARIO

Tiroiditis _crénica_autoinmune de Hashimoto. Es, con gran diferencia, la causa mas
frecuente de hipotiroidismo. Es més frecuente en mujeres de edad media (40-60 afios). EI 80%
presentan anticuerpos positivos antitiroglobulina y antiperoxidasa. Se puede asociar a otras
patologias autoinmunes. Puede cursar con o sin bocio, siendo este Ultimo caso un estado
terminal de la enfermedad en la que se produce la atrofia glandular.

Hipotiroidismo iatrogénico:

H. Post-tiroidectomia: aparece entre 2-4 semanas tras la tiroidectomia total y en un tiempo
variable tras la tiroidectomia subtotal, apareciendo la mayoria en el primer afo tras la cirugia.
Entre los que estan eutiroideos el primer afio, aproximadamente entre el 0,5-1 % se vuelve
hipotiroideo cada afio.

H. tras tratamiento con lodo 131 (1-131): la mayoria también se vuelven hipotiroideos el primer
afio. Entre los eutiroideos la incidencia anual de hipotiroidismo es del 0,5-2%.

H. tras radiacion externa del cuello: el efecto es dosis dependiente y la instauracion gradual.

Hipotiroidismo yodoinducido:

Tanto el defecto como el exceso de yodo pueden producir hipotiroidismo.

e El defecto de yodo es la causa mas frecuente de hipotiroidismo y bocio en todo el
mundo, afectando aproximadamente a 200 millones de personas .

e El exceso de yodo también puede producir hipotiroidismo inhibiendo la organificacion y
la sintesis de T3 y T4 (Efecto Wolff Chaikoff). Esto es mas importante en pacientes con
patologia tiroidea previa: Enfermedad de Graves eutiroidea, neonatos, tiroiditis
autoinmune, tratamiento con 1-131, etc.



Farmacos:

0 Que actian sobre la sintesis de hormonas: Tiamazol o Metimazol, propiltiouracilo,
Amiodarona, Litio.
0 Que aumentan su metabolismo: Carbamacepina, Rifampicina, Fenobarbital.

Otras _causas: enfermedades infiltrativas (hemocromatosis, sarcoidosis, leucemia),
defectos hereditarios de la sintesis de hormonas tiroideas (casi siempre se manifestan al
nacimiento), agenesia o disgenesia tiroidea.

La tiroiditis subaguda de De Quervain, , puede cursar en algin momento de su evolucion
con hipotiroidismo. Igualmente ocurre con la tiroiditis postparto y con la tiroiditis silente
(similar a la tiroiditis postparto pero sin el antecedente de embarazo), ambas de etiologia
autoinmune.

DIAGNOSTICO

Determinacién de TSH y T4-L. No es necesaria la determinacién de T3-L.

En el caso de no existir una causa evidente, se realizard una determinacion de anticuerpos
antitiroideos antitiroglobulina (anti-TG) y antiperoxidasa (anti-TPO, o antimicrosomales).

Es necesaria la exploracion fisica del cuello para detectar la presencia de bocio.

ALGORITMO DIAGNOSTICO DEL HIPOTIROIDISMO
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ALGORITMO DE ACTUACION ANTE UN PACIENTE CON HIPOTIROIDISMO
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CRIBADO DE PATOLOGIA TIROIDEA

No existe recomendacion para realizar cribado de patologia tiroidea en la poblacién

general.

US Task Force'® no recomienda el cribado en ningtn grupo de riesgo, al considerar que no se

puede establecer claramente el beneficio de esta actuacién de forma general en estos grupos

de poblacion. En el mismo sentido se pronuncia el PAPPS™,

Algunos autores recomiendan'’, en cambio, realizar una busqueda activa de casos,

solicitando la determinacion de TSH en los siguientes grupos de poblaciéon (aunque consulten

por otro motivo) »#3*:
e Sintomas sugestivos de hipotiroidismo.

Hiponatremia inexplicada.

Elevacion de CPK.

Anemia normocitica normocrémica o anemia no filiada.

Fibrilacion auricular.

Diabetes mellitus tipo 1.

Sindrome de Down °.

Sindrome de Turner ®”.

Sindrome de Klinefelter ®.

Tratamiento con amiodarona o litio .

Tratamiento con radiacion cervical externa en cabeza o cuello (anual durante los 10

afios siguientes al tratamiento®.

Pacientes con tiroidectomia parcial o con tto. previo con [-131.

e Mujeres embarazadas sanas, al diagnostico del embarazo o en la visita
preconcepcional *** 2>?! Existe controversia acerca del cribado sistematico en este
grupo de poblacion, pues no existe evidencia suficiente en uno u otro sentido para
recomendar una actitud determinada. El hipotiroidismo subclinico se asocia a mayor
riesgo fetal, pero no hay evidencia de que el tratamiento con T4 logre evitar dicho
riesgo. Existen recomendaciones diferentes segun los Consensos consultados:

0 Hacer determinacion de TSH a toda embarazada o en la visita
preconcepcional.
0 Determinar TSH s6lo en las mujeres embarazadas o con deseo de gestacién
que presenten alguno de los siguientes factores de riesgo:
= AF o AP de patologia tiroidea.
= DM1 o enfermedades autoinmunes.
*» Embarazadas con sintomas sugerentes de hipotiroidismo.
o Determinar TSH sdlo en las gestantes con sintomas sugerentes de
hipotiroidismo.
El Grupo de Trabajo decide dejar la decisién a criterio del facultativo que atiende
cada caso en tanto no haya estudios que aporten mayor evidencia.

La prueba de cribado es la determinacién de TSH. Ante el hallazgo analitico de una
elevacién de TSH lo primero es repetir la determinacion de hormonas tiroideas completa para
confirmar la alteracion o descartar un hipotiroidismo transitorio.

PREVENCION DEL HIPOTIROIDISMO

Se recomienda el uso de sal yodada en la poblacién general como medida de
prevencion del hipotiroidismo.

Algunos autores recomiendan el suplemento para todas las embarazadas con
comprimidos de 200 mcg de ioduro potasico, basandose en estudios epidemiolégicos que
muestran ingesta deficitaria de yodo en embarazadas en multiples Comunidades Auténomas
espafiolas.



TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO PRIMARIO SUBCLINICO

Objetivo
Normalizar las cifras de TSH con T4-L dentro de los rangos de la normalidad.

Indicaciones de tratamiento

Si TSH>10 mU/L se debe comenzar el tratamiento *? . Parece que la progresion hacia

hipotiroidismo clinico es mayor en este grupo de pacientes. Si bien el tratamiento con hormona
tiroidea no afecta a la evolucion de la enfermedad, si puede ayudar a prevenir los sintomas del
hipotiroidismo clinico en caso de que aparezca e, incluso, puede que ayude a mejorar el perfil
lipidico.

Si TSH<10 mUI/L, solo se debe iniciar tratamiento si:
e Embarazo o deseo de embarazo **'***,

e Infancia o adolescencia (hasta la finalizacién del periodo de crecimiento) ****.

Medicacion

Tiroxina sintética (Levothroid ® comp. de 50 y 100 mcg; Eutirox® comp. de 25, 50, 75, 100,
125, 150, 175 y 200 mcg; Dexnon® comp. de 100 mcg). Se administra por via oral, se absorbe
en un 80% y su vida media plasmatica es de 6-7 dias. Con la administracion de una sola dosis
al dia se obtienen niveles en sangre constantes de T4y T3.

Dosis

Aproximadamente 1 mcg/Kg de peso al dia.

Se puede iniciar la dosis completa en pacientes jovenes y adultos sanos.

En ancianos, en pacientes con cardiopatia isquémica o con multiples factores de riesgo
cardiovascular, por el riesgo de desencadenar arritmias o de descompensar la cardiopatia
isquémica, se debe iniciar una dosis menor (25mcg/dia) e ir aumentandola progresivamente
cada 6 semanas segun la determinacién de hormonas tiroideas. Hay algunos casos en los que
un aumento de dosis supone la aparicién de sintomas cardiacos, por lo que no se puede llegar
a una dosis plena de tratamiento.

Monitorizacién

1. Siprecisa tratamiento
Cada 6 semanas hasta conseguir una normalizacion de la TSH (es el tiempo estimado
gue puede tardar en completar su efecto el tratamiento).
Tras la normalizacién del perfil tiroideo, la analitica se debe realizar una vez al afio, o
mas a menudo en el caso de que haya algiin cambio en el estado del paciente.
No suele ser necesario un ajuste de la medicacion, aunque hay situaciones en las que
se puede necesitar una dosis diferente:

Aumento de dosis:

e Embarazo.

e Absorcién disminuida: trastornos gastrointestinales, sucralfato,
hidréxido de aluminio, sulfato ferroso, colestiramina.

e Metabolizacion aumentada: rifampicina, carbamacepina, fenitoina,
fenobarbital, etc.

e Tratamiento con estrégenos (incluyendo anticonceptivos orales).

e Excrecién aumentada: sindrome nefrético.



Disminucion de dosis:

e Ancianos.
Postparto.
Pérdida de peso.
Insuficiencia renal.
Tratamiento con andrégenos.

Los niveles de TSH pueden estar ligeramente elevados o disminuidos debido a errores
de laboratorio o por las fluctuaciones normales debidas al ritmo circadiano. Por este
motivo, si estos valores estan alterados de manera ligera deben ser confirmados antes
de realizar cambios de dosis.

2. Sino precisa tratamiento
¢ Una vez al afio si anticuerpos anti-TPO positivos.
e Una vez cada 3-5 afios si anticuerpos anti-TPO negativos.

ALGORITMO TERAPEUTICO DEL HIPOTIROIDISMO PRIMARIO SUBCLINICO
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TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO PRIMARIO CLINICO

o Al realizar el diagnéstico, se solicitara interconsulta preferente a consultas externas de
endocrinologia, donde se completara el estudio y se iniciara tratamiento hasta el control
estable del paciente.

0 La dosis de tratamiento con hormona tiroidea es aproximadamente de 1,6 mcg/Kg de
peso al dia.
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Una vez conseguido el objetivo de normofuncién tiroidea, sera dado de alta de
consultas externas y seguira tratamiento a cargo del médico de AP.

El seguimiento del paciente estabilizado en AP se efectuara de forma similar al
paciente con hipotiroidismo subclinico que esté en tratamiento con tiroxina, con similar
periodicidad de controles.

CRITERIOS PARA SOLICITUD DE INTERCONSULTA

Con carécter preferente a consultas externas de endocrinologia:

Sospecha de hipotiroidismo secundario.

Hipotiroidismo primario clinico al diagndstico.

Hipotiroidismo primario clinico o subclinico en el embarazo.
Hipotiroidismo primario clinico o subclinico en periodo de crecimiento.

Con caracter normal a consultas externas de endocrinologia:

Hipotiroidismo primario clinico con dificil control terapéutico.
Hipotiroidismo primario subclinico con dificil control terapéutico.

CRITERIOS PARA EL ALTA POSTERIOR A ATENCION PRIMARIA

Hipotiroidismo primario clinico o subclinico controlado con tratamiento sustitutivo.
Hipotiroidismo primario clinico o subclinico controlado tras el embarazo.
Hipotiroidismo primario clinico o subclinico controlado una vez finalizado el periodo de
crecimiento.
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