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CAMPANA SANITARIA

Prologo

Entre las funciones de la Organizacion Farmacéutica Colegial destaca la de facilitar el avance
profesional del farmacéutico comunitario a través de, entre otras, la actualizacion practica de
conocimientos en beneficio de la poblacion que atiende a diario.

En esta linea, impulsa una nueva iniciativa; se trata de una Campafia Sanitaria que cuenta
con el patrocinio de laboratorios Merck centrada en concienciar y aumentar la visibilidad de
las alteraciones de la glandula tiroides, especificamente el hipo e hipertiroidismo, las cuales
pueden tener un impacto importante en la salud de las personas a cualquier edad.

La disfuncion tiroidea es un trastorno provocado por alteraciones de la glandula tiroidea, tanto
morfologicas como funcionales, generando diferentes patologias entre las que cabe destacar el
Bocio, el hiper y el hipotiroidismo, en sus formas clinicas y subclinicas.

La glandula tiroidea es una glandula endocrina con forma de mariposa que se encuentra en la
parte frontal inferior del cuello. Su funcion es producir hormonas tiroideas, que se secretan
en la sangre y se transportan a todos los tejidos del cuerpo. Las hormonas tiroideas estan
implicadas en la regulacion del metabolismo y el desarrollo del organismo.

La prevalencia del hipertiroidismo en Europa es baja (4,0 %) y afecta fundamentalmente a
mujeres que presentan valores de TSH (hormona estimulante de la tiroides) en suero inferiores
a la normalidad (0,4-4,5 mUI/L) y de T4 libre (T4L) superiores a la normalidad (60-150 nmol/L).

Los sintomas asociados al hipertiroidismo son, entre otros, el nerviosismo excesivo,

insomnio, palpitaciones, cansancio inexplicable, sudoracion, intolerancia al calor, temblor

de manos, pérdida de peso a pesar de coexistir con apetito aumentado y diarreas. Esta
sintomatologia junto a la apariciéon de Bocio crea la sospecha de patologia que se confirma con
la determinacion de hormonas tiroideas (T4 y T3) en sangre que se presentan elevadas. En las
mujeres se producen alteraciones menstruales.

La prevalencia del hipotiroidismo subclinico oscila entre el 4,0-10,0 % presentando valores de
TSH en suero superiores a la normalidad y T4 L normal, en ausencia de sintomas y signos de
hipotiroidismo.

La incidencia anual del hipotiroidismo en Europa afecta fundamentalmente a las mujeres (20 de
cada 1.000). En el embarazo, la prevalencia del hipotiroidismo oscila entre el 0,3-3,0 % mientras
que el subclinico (sin sintomas) alcanza valores del 2,0-5,0 %. Por ello, en cifras totales el HT
afecta del 0,5 al 3,0 % en las embarazadas.
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Entre los factores que incrementan el riesgo de padecer hipotiroidismo subclinico se
encuentran: sindrome de Down, sindrome de Turner, enfermedades autoinmunes (vitiligo,
Diabetes Mellitus tipo 1 o tipo LADA-Latent Autoimmune Diabetes in Adults-), hipertiroidismo
previo, antecedentes familiares de enfermedad tiroidea, cancer previo en cabeza - cuello
tratado con radioterapia, uso de medicamentos que afectan a la funcion tiroidea, infertilidad,
etc.

Los sintomas asociados al hipotiroidismo aparecen de forma lenta e insidiosa y son muy
inespecificos: cansancio, fatiga, lentitud, alteraciones de la memoria, torpeza, estado animico
decaido, estrefiimiento, somnolencia, retenciéon de liquidos, aumento leve de peso, bradicardia,
sensacion permanente de frio, palidez y piel seca, edemas, ronquera, caida de cabello, etc.

El farmacéutico comunitario, por su accesibilidad y alta frecuentacion, esta en una posicion
privilegiada para detectar personas, inicialmente asintomaticas, por su conocimiento sobre
los signos que puedan presentar (deteccion precoz) y actuar en consecuencia, derivando al
médico. Asimismo, puede informar al paciente de forma personalizada sobre el tratamiento
para el hipo o hipertiroidismo y ofrecer educacion sanitaria para mejorar la adherencia al
tratamiento y el control de los trastornos de la tiroides.

Los objetivos generales de esta Campaiia Sanitaria son, entre otros:

Actualizar los conocimientos del farmacéutico comunitario sobre el hiper e
hipotiroidismo y los aspectos clinicos que puedan hacer sospechar de la presencia de
una alteracion de la tiroides para su derivacién al médico.

Concienciar a los farmacéuticos de la importancia de los controles rutinarios de
hormonas tiroideas, especialmente en pacientes con riesgo de hipotiroidismo subclinico.

Informar y educar a personas diagnosticadas o no, que presentan sintomas compatibles
con la enfermedad.

El contenido general de este documento pretende actualizar el conocimiento de los
tratamientos, facilitar herramientas y establecer puntos de coordinaciéon multidisciplinar entre
médico especialista, médico de familia en atencion primaria y el farmacéutico comunitario
para el abordaje de las personas con alteraciones en la glandula tiroidea.
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Introduccion

La Disfuncion tiroidea se define como la alteracion en la funcion de las Hormonas Tiroideas
(HHTT) provocando sintomas y signos motivados por esta alteracion hormonal en los diferentes
organos y sistemas de nuestro cuerpo, en donde actian. La existencia de receptores nucleares
sensibles a la hormona tiroidea en casi todos los tejidos corporales hace que cualquier altera-
cion en esta hormona, bien por exceso bien por defecto, tenga repercusiones sobre gran parte
de nuestro organismo.

Dentro de la disfuncion tiroidea podemos encontrar varias enfermedades con repercusiones
diferentes en nuestra salud. El Hipotiroidismo es el defecto de HHTT con la consiguiente falta
de respuesta de estos receptores celulares. El Hipertiroidismo es el exceso de HHTT que
implica una hiperexcitacion de los receptores dando, en consecuencia, su correspondiente
clinica.

Las alteraciones estructurales de la glandula tiroidea pueden producir el aumento de esta, que
denominamos Bocio, y este puede ser difuso si el aumento de tamano es uniforme o nodular si
lo que crece son determinadas zonas de la glandula. Por Gltimo, valorar la posibilidad de apari-
cion de cancer en la glandula que, en funcién de las células de origen, sera de un tipo histologi-
CO u otro.

El Hipotiroidismo (HT) es el sindrome clinico que aparece como consecuencia de un déficit en
la produccion de HHTT por parte del tiroides y que condicionara una serie de sintomas y signos
caracteristicos que ponen en evidencia la falta de accion de estas HHTT sobre los 6rganos diana
del organismo.

Los sintomas que se produzcan lo estaran en funcion del exceso o el déficit hormonal. En el
caso del HT, suelen ser sintomas larvados, inespecificos y de aparicion lenta o gradual ya que
su instauracion suele ser gradual y alargada en el tiempo. El caso mas llamativo es el HT congé-
nito, afortunadamente raro, que aparece tras el nacimiento con sintomas serios y contundentes
que llamamos Cretinismo.

En general, los sintomas mas llamativos de la hipofuncion tiroidea son la astenia, el cansancio,
la fatiga, la falta de energia asociada a otros sintomas como la intolerancia al frio, la tenden-
cia a aumentar de peso o el estrefiimiento, rasgos tipicos de la falta de accién hormonal sobre
los receptores y sus 0rganos diana, que como ya hemos adelantado son sistémicos afectando a
todo el organismo.

El Hipertiroidismo o tirotoxicosis es el estado clinico que resulta del exceso de HHTT debido
a un aumento en la sintesis y secrecion de estas por el tiroides. Las causas mas frecuentes son
la enfermedad de Graves-Basedow (EGB), seguida del Bocio multinodular (BMN) toxico y del
adenoma toxico.
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En general, los sintomas tipicos son las palpitaciones, el nerviosismo, la sudoracion, la
diarrea, la pérdida inexplicada de peso con aumento del apetito por incremento del meta-
bolismo basal, debilidad muscular y temblor fino.

Para entender las alteraciones de la funcion tiroidea es necesario hacer un repaso anatémico
y funcional breve de la glandula, asi como de sus mecanismos de autorregulacion.

El tiroides es una glandula endocrina, es decir, secretadora de HHTT, que esta situada en el
tercio inferior de la cara anterior del cuello, delante de la traquea a la que acompana en sus
movimientos. Tiene forma de mariposa y su tamafo lo podriamos comparar con la prime-
ra falange del dedo pulgar (1). Normalmente no es visible y apenas palpable. El aumento de
tamario de la glandula recibe el nombre de Bocio y este puede ser uniforme o con nédulos
denominandose entonces Bocio difuso o nodular, segtn sea el caso.

La funcion principal de la glandula tiroides es la formacion y secrecion de las HHTT que, una
vez excretadas en sangre, realizaran las funciones que tienen encomendadas y que expon-
dremos con detalle. Para la formacion de estas HHTT se necesita fundamentalmente yodo,
de ahi que la principal causa de déficit hormonal tiroideo en el mundo sea la deficiencia de
este oligoelemento (1).

La glandula tiroides se compone de foliculos cerrados rellenos de coloide y revestidos por
ceélulas foliculares o tirocitos con una especializacion funcional especifica y es la captacion
de yodo de la circulacion y su concentracion en una proteina especifica que solo estas células
pueden sintetizar, la tiroglobulina, ademas de almacenar y liberar HHTT, yodotirosinas y
yodotironinas. Ademas, hay otro tipo de células denominadas células C o parafoliculares que
segregan calcitonina (Figura 1).

Figura 1- La glandula tiroides

Fuente: Tomada de Lam de Calvo O., Castillero de Santos L. Expertos en Fisiologia: Resumen de lo que debes saber de las
Hormonas Tiroideas. Rev. Médico-Cientifica. Panama. 2020 Vol. 33 n° 2.
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El mecanismo fisiorregulador de estas hormonas y proteinas es el eje tirotropo, que ejerce un
feedback entre hipotalamo, hipofisis y tiroides.

El Hipotalamo (Figura 2) sintetiza y segrega hormona liberadora de tirotropina (TRH) que esti-
mula la secrecion hipofisaria de hormona estimulante del tiroides (TSH) y que, a su vez, esti-
mula la sintesis y secrecion de las HHTT en la glandula aumentando su concentracion, por este
mecanismo de retroalimentacion, inhibiendo la produccion de TRH y TSH cerrando asi este cir-
culo de activacion-inhibicion hormonal. El regulador fundamental de este eje o ciclo es la TSH
por lo que también se le denomina punto de ajuste y se utiliza en clinica como valor del estado
de las HHTT en nuestro organismo y, por lo tanto, es un indicador excelente de la funcion tiroi-
dea en personas con el eje hipotalamo-hipdfisis sano (2). Hay otros factores externos al sistema
del eje como son los estrogenos, estimulantes de la TSH, lo que explica la predominancia de
disfuncion tiroidea en el sexo femenino.

La hormona tiroidea activa es la denominada T3 o
triyodotironina que es la encargada de ejercer el efec-
to inhibitorio sobre el eje superior descrito con ante-
rioridad (el estimulador son la TRH y TSH). Ademas, la
glandula tiroidea sintetiza la T4 tetrayodotironina o
tiroxina que es la que se utiliza en las determinacio-
nes analiticas para valorar su estado y el de la funcion
tiroidea. La T4 circulante supone un 93 % siendo su
origen exclusivo del tiroides, mientras que la T3 supo-
ne un 7 % restante y procede, en su mayor parte (un
80 %), de la desyodacion de la T4 en los tejidos peri-
féricos mediante la pérdida de un atomo de yodo por
las enzimas desyodasas, aunque es mas activa por su
especial afinidad en los receptores de las HHTT. De ahi
que a la T4 se le denomine prohormona.

Estas hormonas ejercen sus acciones sobre el organis-

mo al estar presentes en la casi totalidad de los pro-

cesos metabdlicos. Juegan un papel fundamental en

la vida y desarrollo humano variando en las diferentes

etapas vitales. Promueven el crecimiento y madura-

cion del sistema nervioso central, huesos o sistema

digestivo, regulan la temperatura corporal y el meta- Figura 2- Hormonas tiroideas
bolismo de todos los 6rganos y sistemas manteniendo segregadas por hipotalamo
la funcién de todos ellos. Por algo se le ha denominado Fuente: Tomada de Lam de Calvo O.,

“ : : ” Castillero de Santos L. Expertos en
a gasolina del organismo”.
g g Fisiologia: Resumen de lo que debes saber
de las Hormonas Tiroideas. Rev. Médico-

Cientifica. Panama. 2020 Vol. 33 n° 2.
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Estas acciones son realizadas al circular en sangre las HHTT, tanto T3 como T4, unidas en un
70,0 % a las globulinas (TBG), en un 20,0 % a la albamina (TBPA) o en un 10,0 % a la transtirretina
(TTR). Estas proteinas se sintetizan en el higado y la TBG esta bajo el control de los estroégenos.
Estas HHTT unidas a las proteinas mencionadas estan en equilibrio reversible dejando una pe-
quena fraccion de ambas hormonas libres que es la fraccion directamente activa y disponible en
los tejidos para ejercer su accion directa sobre ellos. De ahi la importancia de medir esta fraccion
libre en sangre al valorar la funcion tiroidea.

En cuanto al yodo, protagonista de la sintesis hormonal, hay que sefalar que la cantidad nece-
saria como aporte diario se encuentra entre los 90 y 290 microgramos por dia, variando segin
edad y situacion fisioldgica (3). Su carencia constituye la principal causa de dafo cerebral preve-
nible, Bocio y disfuncion tiroidea con repercusiones en la reproduccion incrementando el aborto,
anomalias congénitas y morbimortalidad infantil y perinatal entre otros muchos problemas (4).
De ahi que a los recién nacidos se les determine este déficit, entre otros, en la llamada prueba del
talon.

La deficiencia de yodo es el factor aislado mas importante de Bocio endémico, considerandose
endémico cuando en un area geografica determinada la prevalencia infantil o en la poblacién
general alcanza el 5,0 % (1). La principal fuente de aporte del yodo es el consumo de sal yodada
que permite aportar la cantidad necesaria de este elemento, ya que la dieta suele ser carente del
mismo salvo con el consumo de los productos del mar (1,5). En situaciones especiales como el
embarazo, la lactancia y nifios menores de 2 afios se recomienda una ingesta de yodo de entre
220 y 290 microgramos diarios (3,6,7).

La exploracion fisica de la glandula tiroides, la historia clinica del paciente y las pruebas comple-
mentarias, tanto analiticas como de imagen, desvelaran la posible disfuncién de esta glandula y
de su secrecion hormonal.

Como patologias del tiroides podemos destacar el Hipotiroidismo como representante de la
hipofuncién hormonal, el Hipertiroidismo en su hiperfuncion, en el nédulo tiroideo como alte-
racion estructural y funcional y el Bocio como representante del crecimiento de la glandula. El
cancer tiroideo en sus diferentes tipos celulares es afortunadamente menos frecuente que otros
procesos neoplasicos, aunque haya que tenerlo siempre muy presente.

Podemos clasificar al HT en clinico o primario y subclinico, en funcién de la clinica manifestada y
de los hallazgos del laboratorio de analisis (8). En el HT clinico, la TSH esta elevada y la T4 y T3
disminuidas y en el HT subclinico la TSH esta elevada y las HHTT estan en valores normales.

El HT subclinico es mas frecuente que el clinico ofreciendo cifras de afectacion poblacional en
torno al 4,5 % y, como se ha mencionado, mas prevalente en mujeres y en mayores de 60 afios.
La hipofuncion tiroidea puede pasar desapercibida con frecuencia, de hecho, en un estudio reali-
zado en Cataluiia el 5,3 % de la disfuncion (hiper en un 1,5 % o hipo en un 3,8 %) no fue conocida

9).
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La causa mas frecuente del HT primario se produce por el fallo en la propia glandula tiroidea y
su etiologia mas frecuente a nivel mundial es el déficit de yodo, sin embargo, en los paises desa-
rrollados la causa mas frecuente es el HT crénico autoinmune o enfermedad de Hashimoto. No
obstante, puede haber otras causas de HT como la tiroiditis aguda (infecciosa), tiroiditis granu-
lomatosa o enfermedad de Riedel, por efecto de farmacos (amiodarona o litio), por el posparto,
etc. Muchas de estas hipofunciones suelen ser transitorias con recuperacion a funcion tiroidea
normal al resolverse el cuadro que lo motivo. En el caso del HT subclinico se puede observar una
mayoria de pacientes que normalizan su situacion con el paso del tiempo o aquellos en donde la
existencia de autoanticuerpos contra sus propias células tiroideas (AcTPO) tiene una tendencia a
convertirse en HT clinico permanente.

Los sintomas del HT, en general, suelen aparecer de manera larvada, gradual, a veces inespe-
cifica, en funcion de la causa que lo ha motivado y de la intensidad del déficit hormonal. Los
pacientes mayores o ancianos tienden a presentar clinica mas larvada (10).

La mayor parte de los sintomas y signos del HT muestran una disminucién generalizada del me-
tabolismo por acumulacién de glucosaminoglicanos (GAG) en los espacios intersticiales de varios
tejidos por lo que veremos sintomas en piel y tejidos, sistema cardiovascular, funcion respiratoria,
sistema digestivo, sistema nervioso, muscular, funcion renal, sistema hematopoyético y sistema
energético. Por tanto, se hace compleja la descripcion detallada de tantos sintomas y signos e
incluimos la siguiente figura (Figura 3) en la que se encuentran representados estos sintomas.

Facies

Macroglosia, edema palpebral,
pérdida de cola de las cejas

Sistema nervioso central Tiroideo

Somnolencia, demencia, Bocio
depresion, sindrome del

) . . .
tunel carpiano Respiratorio

- Apnea del suefio,
Dermatolégico disminucion de capacidad

Piel secay pulmonar, voz ronca

fria, fragilidad
capilar,

mixedema Cardiovascular

Hipertension diastdlica,
. L. bradicardia, cardiomegalia,
Endocrinologico derrame pericardico

Disfuncion eréctil,

alteraciones en el

ci'clo menstr.ual, i Gastrointestinal
72T 2 T 6 Estrefiimiento, gastritis
atrdfica, ascitis
Musculoesquelético

Elevacién de CK, calambres
y rigidez muscular,
condrocalcinosis

Figura 3- Sintomas del hipotiroidismo
Fuente: Tomado de Medicine. Hipotiroidismo. 2024; 14(14):791-802.
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No obstante, hay algunos sintomas y signos comunes en la mayor parte de los enfermos que
podrian ser los siguientes:

Fatiga, apatia, astenia (sintoma mas frecuente)
Aumento de peso

Intolerancia al frio

Dolor articular y muscular. Calambres
Piel seca

Cabello seco y ralo

Alteraciones en el ciclo menstrual
Bradicardia

Tristeza o depresion

Enlentecimiento mental (bradipsiquia).
Pérdida de memoria

Destacaremos la patologia cardiovascular por su especial afectacion, y aunque existe atin gran
controversia sobre los sintomas y signos cardiacos en el HT clinico, si que podemos encontrar
una disminucion de la frecuencia y contractilidad cardiaca (cronotropismo e inotropismo) que
disminuyen el gasto cardiaco produciendo bradicardia y disminucion de los ruidos cardiacos.

La pericarditis y derrame pericardico son hechos poco frecuentes. En el ECG se puede ver en la
bradicardia sinusal baja amplitud de la onda P y complejo QRS, asi como alteraciones en la repo-
larizacion (onda T). Sobre la cardiopatia isquémica hay controversia entre autores y articulos por
lo que no podemos afirmar con la suficiente evidencia que estén relacionados y de qué forma.
Esta aceptado que el HT provoca disfuncion diastoélica, mayor rigidez vascular, dislipemia secun-
daria por aumento de particulas LDL y triglicéridos y aumento del grosor intima-media arterial.
Sin embargo, la asociaciéon con eventos y mortalidad cardiovascular no ha sido atn bien aclarada
(11,12).

11
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La presentacion clinica es variable y depende de la etiologia del hipertiroidismo, la gravedad y

la duracién de la tirotoxicosis. Los sintomas tipicos son palpitaciones, nerviosismo, insomnio,
sudoracion, diarrea, pérdida inexplicada de peso con aumento del apetito por incremento del
metabolismo basal, debilidad muscular y temblor fino (Figura 4). Es frecuente encontrar Bocio en
la exploracion fisica. Los sintomas y signos por aparatos son:

La piel esta caliente (a veces eritematosa) por aumento de flujo sanguineo y suave
por pérdida de queratina. Ademas, suelen presentar:

Sudoracion por el aumento de la termogénesis e intolerancia al calor.

Onicolisis (ufias quebradizas).

Hiperpigmentacion, en casos severos por aceleracion en el metabolismo del cortisol que
lleva a un incremento en la secrecion de ACTH.

Vitiligo y alopecia areata, pueden asociarse como enfermedades autoinmunes.
Cabello fino y quebradizo.
Prurito y urticaria, sobre todo en pacientes con EGB.

Dermopatia infiltrativa, sélo en hipertiroidismo por EGB, papulas sobreelevadas hiperpig-
mentadas violaceas, con textura de piel de naranja localizadas en region pretibial.

Los ojos:

Mirada fija y retraccion palpebral por la hiperactividad simpatica.

Oftalmopatia tiroidea en EGB, caracterizada por inflamacion de los muasculos extraoculares,
tejido conectivo y grasa orbitaria, que da lugar a proptosis (exoftalmos), con deterioro de

la funcién de los musculos oculares, edema conjuntival y periorbitario. Los pacientes pue-
den presentar diplopia (vision doble), sensacion de arenilla en los ojos y sequedad. En casos
severos pueden sufrir tlceras corneales, neuropatia éptica e incluso pérdida de vision. Los
factores de riesgo para desarrollar oftalmopatia tiroidea son: tabaquismo, edad avanzada y
sexo masculino.

A nivel cardiovascular:

Aumento de la frecuencia cardiaca y de la Presion Arterial Sistolica por aumento del gasto
cardiaco, mayor demanda periférica de oxigeno y contractilidad cardiaca.

Insuficiencia cardiaca (IC) en casos de hipertiroidismo severo o empeoramiento de ésta en
pacientes con IC previa.
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Fibrilacién auricular (FA), puede ocurrir en el 10,0-20,0 % de los pacientes con hiperti-
roidismo, siendo mas frecuente en pacientes de edad avanzada. Se ha publicado en el 8,0
% de todos los pacientes y en el 15,0 % de los pacientes de entre 70 y 79 afios en los 30
primeros dias tras el diagnoéstico de hipertiroidismo (13). E1 60,0 % de los pacientes con
hipertiroidismo y FA, vuelven espontaneamente a ritmo sinusal cuando se trata el hiper-
tiroidismo. El aumento de la auricula izquierda, que es un factor de riesgo para la forma-
cion de trombos, esta presente en el 90,0 % de los pacientes con hipertiroidismo y FA.
Ademas, en varios estudios se ha reportado que un 10,0-40,0 % de pacientes con hiperti-
roidismo y FA desarrollan un evento tromboembolico, por ello se aconseja la anticoagula-
cion en estos pacientes (14).

A nivel 6seo:

Osteoporosis y mayor riesgo de fracturas: las hormonas tiroideas estimulan la resorcion
Osea, aumentando la porosidad del hueso cortical y reduciendo el volumen de hueso tra-
becular, siendo la pérdida de hueso cortical mayor que la trabecular.

Aumento de la concentracion de calcio sérico: lo que inhibe la secrecion de paratohor-
mona (PTH) y la conversion de 25-Hidroxi-vitamina D a 1,25-Dihidroxi-vitamina D. Esto
conlleva una reduccion en la absorcién de calcio, un aumento en la excreciéon urinaria de
calcio y un mayor aclaramiento de calcitriol.

Acropaquias o dedos en palillos de tambor: aumento de la convexidad ungueal sobre una
falange distal engrosada.

Lipidos

Reduccion en HDL-colesterol (HDLc) y en ratio colesterol/HDLc.

Metabolismo de la glucosa

Aumenta la sensibilidad de la célula B-pancreatica a la glucosa, resultando un aumento de
la secrecion y una mayor resistencia a la insulina, lo que conlleva intolerancia a la glucosa
en pacientes no tratados.

Funcion adrenal

La interpretacién del test de estimulo con ACTH puede verse alterado en pacientes con
hipertiroidismo puesto que en éstos la globulina transportadora (CBG) es menor, lo que
conlleva concentraciones mas bajas de cortisol plasmatico.

Funcion gonadal

En mujeres jovenes puede producirse alteraciones en el ciclo menstrual (oligomenorrea o
amenorrea en hipertiroidismo severo).

En los hombres ginecomastia, reduccion de la libido, disfuncion eréctil y empeoramiento
de la espermatogénesis.
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" Anivel respiratorio

> Disnea: por aumento en el consumo de oxigeno y en la produccion de didxido de carbono,
lo que conlleva hipoxemia e hipercapnia, que estimulan la ventilacion.

> Obstruccion traqueal, si Bocio de gran tamarno.

> Exacerbacion del asma.

| Gastrointestinal

> Pérdida de peso: por aumento del metabolismo basal y de la motilidad intestinal, con dia-
rrea y malabsorcion.

> Hiperfagia.

> Alteracion en el perfil hepatico: elevacion de la fosfatasa alcalina y patron de colestasis. Un
metaanalisis publica elevacion de ALT y AST en el 33,0 y 23,0 % de pacientes con hipertiroi-
dismo respectivamente, y elevacion de fosfatasa alcalina en el 44,0 % (15).

" Hematolégico

> Anemia normocitica normocromica con elevacion en los niveles de ferritina.
> Trombocitopenia y anemia perniciosa puede coexistir en la EGB.

> Mayor riesgo trombotico por elevacion de factores de la coagulacion (factor VIII, IX, fibri-
nogeno y factor von Willebrand).

| Genitourinario

> Polaquiuria (aumento de la frecuencia miccional) y nicturia (sobre todo por la noche).
" Neuropsiquiatrico

> Irritabilidad, ansiedad y labilidad emocional.

> Insomnio, amnesia, confusion, falta de concentracion.

> Cambios en el comportamiento y en la personalidad, en casos severos psicosis, agitacion y
depresion.
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Figura 4. Sintomas y signos de hipertiroidismo.
Fuente: Tomado de Medicine. Hipertiroidismo. 2024;14(14): 777-90 (16).

Enfermedad de Graves Basedow

En el hipertiroidismo por EGB se pueden asociar manifestaciones extra tiroideas como oftal-
mopatia tiroidea y dermopatia infiltrativa (mixedema pretibial). En la mayoria de los casos se
acompaiia de Bocio difuso. Los sintomas se desarrollan de forma rapida en 2-3 meses y suelen
ser moderados/severos.

Oftalmopatia tiroidea: manifestacion extra tiroidea mas frecuente (30,0 % de los casos).
La afectacion ocular detectada mediante pruebas de imagen es muy prevalente (sobre

el 80,0 %), solo una minoria progresan a enfermedad ocular clinicamente aparente (17).
Se produce por una activacion de linfocitos que reaccionan de forma cruzada contra
antigenos orbitarios y tiroideos dando lugar a un incremento de la grasa orbitaria y del
tejido conectivo que lleva a edema y exoftalmos. La sintomatologia cursa inicialmente
con sensacion de cuerpo extrafno y lagrimeo y posteriormente hiperemia y proptosis. El
Grupo Europeo sobre la Orbitopatia de Graves (EUGOGO) clasifica la orbitopatia en leve,
moderada y grave o con amenaza para la vision en funcion del grado de retraccion palpe-
bral, inflamacion y proptosis, asi como por la presencia de diplopia, exposicion corneal y
compresion del nervio optico (18). Se ha relacionado con polimorfismos genéticos, taba-
quismo, hipertiroidismo no controlado y tratamiento con radioyodo.
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Mixedema pretibial: aparece en el 5,0 % de los pacientes con EGB y en el 15,0 % de aque-
llos que desarrollan oftalmopatia tiroidea. Es una lesion palpable sobreelevada. La loca-
lizacion mas frecuente es en region pretibial, bilateral y asimétrica. Puede aparecer tras
un traumatismo. Se produce por infiltracion linfocitica de la dermis, desencadenando una
respuesta inflamatoria.

Acropaquias o dedos en palillo de tambor: presente en 1,0 % de los pacientes con EGB y en
la totalidad de aquellos que desarrollan dermopatia.

Bocio multinodular y adenoma toxico

El hipertiroidismo suele instaurarse de forma mas progresiva y menos severo que en EGB. Se aso-
cia con un nédulo tnico (adenoma téxico) o multiples nédulos (Bocio multinodular toxico). Una
sobrecarga de yodo, como puede darse tras una prueba de imagen con contraste yodado o tras la
ingesta de amiodarona, puede activar el hipertiroidismo. Si el Bocio es de gran tamario, pueden
asociar clinica compresiva y molestias locales a nivel cervical.

Segun varios autores, el HT puede afectar a entre el 4,5 y el 9,0 % de la poblacion adulta espanola
adulta siendo 10 veces mas frecuente en la poblacion femenina (19). En otros estudios estiman la
prevalencia en torno al 4,5 %. Es uno de los problemas endocrinologicos mas frecuentes. El HT
puede presentarse de 3 formas diferentes; como hipotiroidismo primario si la causa deficitaria se
encuentra en la propia glandula tiroides, hipotiroidismo secundario cuando la causa se encuentra
a nivel hipofisario (adenomas) con descenso de la TSH e hipotiroidismo terciario o por afecta-
cion hipotalamica por disminucién de la TRH. Los HT secundario y terciario se pueden concretar
como HT central. La forma mas frecuente de presentacion es el HT primario siendo el 99,0 % de
los casos.

La importancia clinica del hipotiroidismo radica en la disminucion de la calidad de vida de las
personas afectadas, pero también el coste sanitario que supone y la morbilidad asociada a esta
enfermedad. En Espaila se estima que existen 2,7 millones de personas con HT subclinico. La
carga de enfermedad asociada, como puede ser la cardiovascular, se estima en 12.600 episodios
cardiacos y mas de 1.300 fallecimientos por causa cardiaca, lo que representa 30.550 afios de vida
ajustados por discapacidad (AVAD), 13.000 afios de vida perdidos (AVP) y 17.000 en discapacidad
(AVD) representando entre el 1,6 y el 7,3 de AVAD cardiovasculares. Estas cifras justifican la con-
troversia que se mantiene a fecha de hoy de si estimar el screening o cribado poblacional activo
(atin no esta aceptado por la comunidad cientifica) o solo recomendable en los casos con especial
riesgo de padecer HT. Se esta planteando si esta medida pudiera ser coste-efectiva. También
habria que considerar los dafios en otros sistemas y aparatos como en respiratorio, digestivo,
muscular, la funcion renal, el sistema hematopoyético, endocrino y metabolismo energético en
donde el HT puede crear problemas (20).

En definitiva, los costes sanitarios y reduccion de la salud son cuantiosos por lo que es necesario
un diagnoéstico certero y precoz y un tratamiento, cuando asi se requiera, oportuno y efectivo.
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La prevalencia de hipertiroidismo clinico en Europa es de 0,8 % en mujeres y 0,48 % en
hombres. La enfermedad de Graves-Basedow (EGB), representa la causa mas frecuente de
tirotoxicosis en Europa, es mas frecuente en mujeres jovenes y en regiones con suficiencia de
yodo, mientras que el BMN tdxico es mas comtn en mujeres mayores y en regiones con déficit
de yodo (21, 22).

Los factores de riesgo que exacerban esta enfermedad son ser mujer, presentar susceptibilidad
genética (HLA, DR3 y DR4, PD1, CTLA-4, PTPN22, etc.), agentes externos (tabaco, déficit de se-

lenio...), enfermedades autoinmunes, la falta o exceso de yodo y las técnicas terapéuticas tanto
quirtrgicas como farmacologicas que actten en la glandula tiroidea.

Como se ha mencionado el HT puede tener distintas formas clinicas cada una con sus espe-
ciales caracteristicas por lo que es imprescindible diferenciar su descripcion. Las principales
causas las exponemos en la siguiente Figura 5 y posteriormente describimos en profundidad.

Figura 5- Causas de hipotiroidismo
Fuente: Tomado de Medicine. Hipotiroidismo. 2024;14(14):791-802.
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1. Enfermedad de Hashimoto o tiroiditis cronica autoinmune

Es la causa mas comun de HT primario en paises desarrollados en donde las necesidades de yodo
estan aseguradas. Se presenta con claro predominio en sexo femenino y su frecuencia aumenta
con la edad. Es facil encontrarlo en la clinica asociada a otras enfermedades autoinmunes como la
Diabetes Mellitus tipo I o insulinodependiente (DM1), enfermedad de Addison, enfermedad celiaca,
etc. alcanzando una prevalencia de entre el 6,0 y 7,0 % en mujeres mayores de 60 afos (23).

Este HT se caracteriza por la infiltracion linfocitaria difusa, tanto T como B, del tiroides y la for-
macion de autoanticuerpos antitiroideos (AcTPO) circulantes elevados. Las células efectoras de la
destruccion folicular son los linfocitos T CD8. En algunos casos puede ir asociada a Bocio. La des-
truccion de los foliculos por parte de los autoanticuerpos provoca una disminuciéon de HHTT. La
mayor parte de los pacientes con esta enfermedad presentan titulos altos circulantes de anticuer-
pos frente a uno o varios antigenos tiroideos. La presencia de estos autoanticuerpos en pacientes
con HT subclinico indica una alta prevalencia de paso a HT clinico. Se estima en un 5,0 % anual el
paso de una situacion subclinica a clinica, en general.

La prevalencia fluctaa entre un 4,0 y 10,0 % en la poblacion general con una diferencia de 5
veces mas en mujeres que en hombres, y mas frecuente ain entre la tercera y sexta década de la
vida. Se ha descrito una especial susceptibilidad genética con una concordancia entre gemelos del
50,0 % lo que también indica una influencia clara del medio ambiente y la epigenética. Los genes
asociados a este HT autoinmune estan relacionados con la susceptibilidad genética de HLA-DR3,
DR4, PDI, CTLA4, PTPN22 y otros (24). Asi mismo se han involucrado en su etiologia factores ex-
ternos como el tabaquismo, déficit de selenio, exceso de yodo en la dieta, déficit de vitamina D o
la toma de determinados medicamentos como los de accion inhibitoria tirosina-cinasa (ITK) (25).

En clinica son utiles la determinacion de anticuerpos dirigidos contra la peroxidasa (AntiTPO),
también llamados microsomales, que aparecen en un 90,0-100,0 % de los pacientes, autoanticuer-
pos contra la Tiroglobulina (AntiTg) positivos en un 80,0-90,0 % e incluso anticuerpos contra el
receptor de TSH (TBAb) que son positivos en un 20,0 %. Estos autoanticuerpos suelen ser positi-
vos de por vida de ahi que no sea necesaria su repeticion analitica una vez confirmada su positivi-
dad en un primer analisis (26).

Esta enfermedad puede presentarse de 2 formas; variante nodular o bociosa caracterizada por
aumento del tamafo glandular incluso asimétrica, que se diagnostica mediante exploracion o
ecografia y la variante atrdfica como consecuencia de la destruccion folicular con disminucién del
tamano glandular.
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2. Deficiencia de Yodo

Como se ha mencionado, el yodo es un elemento fundamental en la sintesis de HHTT, siendo im-
prescindible en la yodacion de la Tiroglobulina (formacion de tri y tetrayodo tironinas). El déficit
de yodo en la dieta ocasiona un déficit de T3 y T4 necesitando un aumento de TSH en un esfuer-
zo por nivelar ambas HHTT. Dentro de esta causa podemos incluir el Bocio endémico, cretinis-
mo, hipotiroidismo congénito, retraso en el desarrollo fisico, anomalias congénitas, etc.

La prevalencia de Bocio endémico en nuestro pais va variando conforme pasan los afos y la de-
teccion y tratamiento es mas efectivo, ademas se implementan medidas para la ingestion de sal
yodada. No obstante, en areas montafiosas aisladas con mas dificultad de acceso a la yodacion,
se siguen encontrando casos. Se recomiendan 150 microgramos de yodo al dia en poblacion
general, aumentando esta cantidad en embarazo, lactancia y situaciones especiales (1).

Hay que recordar que, en la denominada prueba del talon realizada a los recién nacidos entre el
segundo y quinto dia del nacimiento para descartar la existencia de enfermedades metabolicas

congénitas, se determina desde hace muchos afios la posible existencia de HT congénito con la
valoracion analitica de la cifra de T4 en sangre capilar (26).

3. Exceso de yodo

En circunstancia de exceso de yodo, dietético o farmacolédgico (amiodarona, litio, contrastes
yodados, etc.), puede provocarse un HT y en caso de mantenerse a lo largo del tiempo, un Bocio.
La exposicion a grandes cantidades de yodo inhibe la sintesis de HHTT, efecto denominado

de Wolff-Chaicoff, que suele durar de 2 a 4 semanas y que se resuelve de forma espontanea. En
pacientes predispuestos, como pacientes con la enfermedad de Hashimoto, pueden alargarse en
el tiempo.

4. Yatrogénico

En primer lugar, hay que tener presente el HT producido por una tiroidectomia, situacion qui-
rurgica que extirpa la glandula entera o parcial por enfermedad intercurrente y que provocaria
un HT funcional por ausencia de glandula. Aparece a las 2 semanas tras la intervencion, si es ra-
dical, y algo mas tarde si es parcial. La vida media de la tiroxina es de 7 dias por lo que la analitica
debe hacerse tras este periodo de tiempo para no falsear los resultados postquirtrgicos.

Otra causa de HT es la terapia con contrastes yodados o la aplicacion de radioyodo siendo

la complicacion mas frecuente tras su aplicacion. Puede aparecer en fase temprana o tardia,
incluso meses o afos después de la aplicacion. En mas frecuente tras los primeros 3- 6 meses.
Dependera de la dosis administrada y por la captacién de yodo en la glandula tiroidea, teniendo
presentes otros factores como la edad y uso de farmacos antitiroideos. En el caso de la radiote-
rapia dependera de la dosis de exposicion (por encima de 25 Gy) y su aparicion en gradual (27).
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En cuanto a los farmacos que pueden provocar HT se pueden clasificar en:

los que bloquean la sintesis o liberacion de T4 como metimazol, etonamida, contrastes yo-
dados, litio y amiodarona, en los que se recomienda determinacion analitica cada 6 meses
(28).

los que provocan destruccion inducida de la glandula como los inhibidores de la tirosi-
na-cinasa (ITK), los antirretrovirales, interferon alfa, interleucinas, etc. que provocan atro-
fia folicular, reduccion de la vascularizacion, induccion de autoanticuerpos o aumento de la
actividad de la desyodasa (28).

En otras ocasiones los farmacos disminuyen la absorcion de la levotiroxina en sus receptores
periféricos como la colestiramina, sales de hierro o bien aumentan la eliminacién de la hormona
como el caso de la fenitoina o carbamazepina. En estos casos se hace necesario aumentar la dosis
de levotiroxina (Tabla 10-Anexo).

5. Factores externos

Ya hemos mencionado la exposicion al tabaco como agente nocivo, pero hay que afiadir otros ele-
mentos que conocemos como disrruptores endocrinos que afectan la funcion hormonal tiroidea
(29). Los mas clasicos son: el perclorato, incluido en los alimentos contaminados como verdu-

ras y agua potable, por ser potente captador de yodo, los nitratos que envenenan las verduras y
hortalizas, que se encuentran en los plaguicidas o fertilizantes, asi como en los conservantes de
carnes curadas, el tiocianato localizado en las coles, el brocoli, algunas frutas como albaricoques
y almendras (30). Asi mismo, los éteres y bifenilos policlorados presentes en el humo del tabaco,

o en las mujeres embarazadas que llevan una dieta rica en pescado (31). En fin, toda una serie de
sustancias que provocan alteracién en la funcion de las HHTT.

6. Situaciones congénitas

En esta causa incluimos el HT congénito primario, ya mencionado, que se transmite por heren-
cia autosémica recesiva, teniendo una incidencia de 1 por 4.000 recién nacidos vivos. En funcion
de su etiologia este HT lo clasificamos en: transitorio o permanente. La causa mas frecuente de
HT primario permanente es la disgenesia tiroidea (85,0-90,0 %), en la mayoria de los casos por
ectopias tiroideas (60,0-65,0 %) y en segundo lugar por agenesia o atireosis (35,0-40,0 %). Las
dishormonogénesis (no se pueden producir hormonas por alteracion en la sintesis) corresponden
al 10,0 % restante de los casos. En algunos pacientes con disgenesia tiroidea se han identificado
mutaciones especificas en el gen TTF-2 y en factores de transcripcion de génesis tiroidea. Estas
dishormonogénesis pueden incluir el Sindrome de Pendred, anomalias del transporte de yodo,
anomalias de expresion de peroxidasa o de sintesis de tiroglobulina y la disgenesia glandular in-
cluiria la agenesia glandular, displasia tiroidea o tiroides ectdpico. No entraremos en su descrip-
cion dada su rareza en la clinica habitual.
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7. Hipotiroidismo central

Engloba al HT secundario o dafio hipofisario por déficit de TSH y terciario por déficit de TRH
y sus principales causas estan relacionadas en la Figura 6. Representan menos del 1,0 % de los
HT por lo que, dado su rareza en clinica, no profundizamos mas.

Figura 6- Principales causas del hipotiroidismo central
Fuente: Tomado de Medicine. Hipotiroidismo. 2024; 14(14): 791-802

8. Resistencia a HHTT

En este ultimo apartado incluimos una rareza clinica existente caracterizada por mutaciones
génicas del receptor 8 de la HHTT que interfiere con la capacidad del receptor de responder a
la T3. Es autosémica dominante con una prevalencia de 1 de cada 40.000 recién nacidos vivos.
La mayor parte presentaran Bocio, palpitaciones, osteoporosis, sordera, estatura baja y retraso
en denticion y edad Osea (32).

9. Tiroiditis de Riedel

Se trata de una tiroiditis infiltrativa y fibrosante lo que hace a la glandula dura, pétrea a la pal-
pacion. Otras alteraciones como la amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis y esclerodermia
pueden causar este tipo de tiroiditis que provocan HT.
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Etiopatogenia y factores de riesgo
para el desarrollo y exacerbacion del
Hipertiroidismo

Las principales causas de hipertiroidismo se resumen en la Tabla 1.

1) Enfermedades primarias tiroideas
a. Enfermedad de Graves/bocio téxico difuso* (60-70%)
b. Adenoma téxico/enfermedad de Plumier* (5-10%)
¢. Bocio multinodular téxico*
d. Tiroiditis**
i. Tiroiditis subaguda de De Quervain
ii. Tiroiditis linfocitaria indolora o posparto
iii. Tirotoxicosis transitoria de tiroiditis linfocitaria crénica/hashitoxicosis
iv. Tiroiditis posradica
v. Tiroiditis por fdrmacos (amiodarona-tiroiditis tipo 2, litio, interferén, inmunoterapia)
e. Inducida por yodo/Jod-Basedow: contrastes iodados, povidona iodada, farmacos que contengan yodo (amiodarona - tiroiditis tipo 1)
f. Hipertiroidismo por farmacos
g. Mutacién activadora de la proteina Gsa (sindrome de McCune-Albright)*
h. Mutacién activadora del receptor de TSH*
2) Tirotoxicosis de origen extratiroideo
a. Hipofisario*
i. Adenoma productor de TSH
ii. Resistencia hipofisaria a hormonas tiroideas
b. Mediado por B-hCG*:
i. Mola hidatiforme, coriocarcinoma, tumores germinales
ii. Hiperémesis gravidica
iii. Enfermedad de Rodien
c. Tratamiento con hormonas tiroideas**
i. Tirotoxicosis facticia (tirotoxicosis por hamburguesa)
ii. Sobretratamiento: intencionado o accidental
d. Tejido tiroideo ectopico***
i. Metéstasis de céncer folicular tiroideo
ii. Teratoma ovdrico (estruma ovarico)

hCG: gonadotropina coriénica humana; TSH: hormona estimulante del tiroides.
*Aumento de captacidn cervical de radioyodo.

**Ausencia de captacién de radioyodo.

***Captacion extratiroidea.

Tabla 1: Causas de hipertiroidismo.

Fuente: Tomado del Manual de Endocrinologia y Nutriciéon SEEN (33).

| Hipertiroidismo por aumento en la sintesis de hormonas tiroideas

1. Enfermedad de Graves Basedow (EGB)

Es la causa mas frecuente de hipertiroidismo. Es una enfermedad sistémica autoinmune causada
por anticuerpos IgG circulantes que se unen y activan la proteina G del receptor de TSH (TSI),
provocando hipertrofia e hiperplasia de las células tiroideas, aumento de tamaro de la glandula
tiroidea y mayor producciéon de T4. Es mas prevalente en la mujer (relacion 10:1) con pico de
incidencia a los 40-60 anos. Los factores predisponentes mas destacados son el estrés, la infec-
cion, el periodo posparto, historia familiar de enfermedad tiroidea y alto consumo de yodo.
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Es la fase inicial de una tiroiditis crénica autoinmune que cursa con hipertiroidismo y captacion
de radioyodo en gammagrafia, mediada por anticuerpos TSI. Le sigue una fase de hipotiroidis-
mo debido a la infiltracién de la glandula tiroidea por linfocitos y destruccion del tejido tiroideo
similar a la tiroiditis linfocitica croénica (tiroiditis de Hashimoto).

Hiperplasia focal y/o difusa de las células foliculares tiroideas cuya funcién es independiente
de la regulacion por la TSH, con captacion de radioyodo en gammagrafia. El BMN toxico es mas
prevalente en areas deficientes de yodo mientras que la frecuencia de adenomas téxicos no se
relaciona con el consumo de yodo.

Es el hipertiroidismo que aparece tras una sobrecarga de yodo (fenémeno de Jod-Basedow),
tras pruebas diagnosticas o terapéuticas con administraciéon de contrastes yodados o farmacos
con alto contenido en yodo como amiodarona o povidona yodada. Es poco frecuente y suele ser
leve y autolimitado. Un metaanalisis report6 una prevalencia estimada de 0,1 % de hipertiroidis-
mo tras pruebas con contrastes yodados (34). La prevalencia es mayor en zonas deficitarias de
yodo, en pacientes con BMN y EGB latente.

Es el hipertiroidismo producido por la accion tirotropica de la gonadotropina coriénica humana
(HCG) en mujeres con mola hidatiforme (masa o tumor poco comun que se forma en el interior
del Gtero al comienzo de un embarazo) o coriocarcinoma o en hombres con tumores testicula-
res de células germinales por estimulacion del receptor de TSH.

Entre ellos destacan:

Adenoma productor de TSH: suelen ser macroadenomas al diagnostico y acompanarse
de defectos en el campo visual, Bocio y galactorrea en mujeres.

Resistencia periférica a hormonas tiroideas.

Mutacion activadora del receptor de TSH.
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El farmacéutico comunitario, agente esencial en el abordaje multidisciplinar

de pacientes con trastornos de la tiroides: hipo e hipertiroidismo

I Hipertiroidismo por liberacion de hormonas tiroideas preformadas
1. Tiroiditis
La inflamacién y destruccion del tejido tiroideo (tiroiditis) causa liberacion de hormonas prefor-

madas a la circulacion, dando lugar a una tirotoxicosis transitoria seguida de una fase de hipoti-
roidismo y recuperacion de la funcion tiroidea.

> Tiroiditis subaguda o tiroiditis granulomatosa de Quervain, suele ocurrir tras una infeccion
viral que cursa con fiebre, dolor cervical y Bocio (35).

> Tiroiditis silentes o linfocitaria indolora es parte del espectro de enfermedad tiroidea au-
toinmune y es frecuente en el periodo posparto (tiroiditis posparto).

Otras causas de tiroiditis son:
> Tiroiditis posradica: post radiacion, radioterapia o radioyodo.
> Tiroiditis por farmacos:

»  Por toxicidad quimica directa que ocasiona inflamacién: amiodarona, inhibidores de
tirosina quinasa (sunitinib, pazopanib, axitinib, etc.).

» Farmacos que interfieren con el sistema inmune: interferén a o inmunoterapia (inhibi-
dores de PD-1 como nivolumab y pembrolizumab).

»  Litio.
I Hipertiroidismo exdgeno y ectopico
> Ingestion en exceso (facticia) de hormona tiroidea.
> Sobredosificaciéon de levotiroxina.
> Estroma ovarico, el cual contiene tejido tiroideo funcionante.

> Metastasis de cancer folicular de tiroides funcionantes.
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Ambas situaciones clinicas (Figura 7) obedecen a la accion de las HHTT sobre los 6rganos diana
de nuestro organismo; en el caso del HT lo hara mediante la disminucion generalizada de su
accion dando los sintomas descritos, mientras que en el caso del Hipertiroidismo el exceso

de hormona excitara los receptores y daran una clinica opuesta al anterior, de hiperactividad
sistémica con palpitaciones en vez de bradicardia, diarrea en vez de estrefiimiento, intolerancia
la calor en vez de al frio, insomnio en vez de somnolencia, ansiedad en vez de astenia, etc. Son
cuadros opuestos y, por tanto, faciles de distinguir en la clinica.

LTSH

T4Ly T3L

! T4LVT3L enrango

Hipotiroidismo Hipertiroidismo

1 TALy TaL

Hipertiroidismo

TSH sérica

Normal

| TALy T3L

Hipotiroidismo

central subclinico
Solicitar
Hormonas hipofisarias
RM hipofisaria
Monitorizar con TAL Ed~ad .
<65 afos sin
comorbilidad
Iniciar LT4 a

1,6 ng/kg/dia

Figura 7- Diferencias clinicas entre hipo e hipertiroidismo
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Fuente: Tomado de Medicine. Indicaciones e interpretacion de pruebas complementarias analiticas en la patologia tiroidea.

2024; 14(14): 835-843.
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Coordinacion y criterios
de derivacion entre
Farmacia Comunitaria,
Médico de Familiay
Especialista

El HT es una entidad clinica que en su mayor parte es gestionada y tratada desde Atenciéon
Primaria. Las caracteristicas de esta entidad clinica como son su evolucion lenta y cronica, su
sencillo manejo en el laboratorio, su falta, en general, de complicaciones serias y su tratamiento
la hacen casi totalmente manejada desde las consultas del médico de familia (MF).

El especialista hospitalario que aborda esta enfermedad es el Endocrindlogo a quién se le de-
rivaran aquellos casos en donde se haya establecido alguna dificultad tanto diagnostica como
terapéutica por los MF o en casos de situaciones especiales por comorbilidad, ndédulos tiroideos,
gestacion y complicaciones (36).

Recién nacido.

Edad < 16 afos.

Embarazo o posparto.

Evidencia de enfermedad pituitaria.

Patologias concomitantes como cardiopatia isquémica activa e inestable o en tratamiento
con amiodarona o litio.

Los sintomas no responden o empeoran tras el tratamiento con levotiroxina.

El nivel sérico de TSH se eleva de forma persistente mientras se toma la dosis completa de
levotiroxina.
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Es rara o excepcional la derivacion a urgencias de este tipo de pacientes dadas las caracteristi-
cas clinicas enunciadas, a excepcion de casos de complicacion por aparicion en algan momento
de hipertiroidismo (tirotoxicosis) o exceso de secrecién hormonal aguda, o en caso de hipoti-
roidismo franco severo, el coma mixedematoso.

El hipertiroidismo subclinico leve puede ser manejado por el MF, donde se completaria el estu-
dio con autoinmunidad y ecografia tiroidea.

En casos sintomaticos de hipertiroidismo subclinico, evolucion a hipertiroidismo o pato-
logia nodular tiroidea.

El hipertiroidismo primario, sobre todo casos mas severos.

Las recidivas de EGB.

En los casos de sintomatologia grave compatible con crisis tirotoxica, pudiendo cursar
con hipertermia, disfuncion cardiovascular y alteracion del nivel de conciencia (cuadro
potencialmente mortal).

En caso de sospechar agranulocitosis, como efecto secundario del tratamiento con anti-
tiroideos, que puede cursar con fiebre y odinofagia.

Los tratamientos farmacolégicos, la importancia de su adherencia y la forma correcta de sus
tomas, asi como posibles interacciones, su cronicidad y los estados cambiantes de la vida ha-
cen necesaria la colaboracion y cooperacion del farmacéutico comunitario pues ayuda en el
adecuado control de la enfermedad a través del control farmacolégico. Este sanitario es quién
puede descubrir los sintomas clasicos de estas patologias, la falta de adherencia al tratamiento
o las interacciones farmacolégicas que se puedan producir y remitir al paciente a la consulta
del MF para ser reevaluado.

Especial interés suscita el HT subclinico en donde la clinica larvada o poco manifiesta, el
conocimiento del paciente por parte del profesional farmacéutico y la longitudinalidad en la
atencion pueden poner de manifiesto esta disfuncion tiroidea a veces dificil de descubrir y que,
como hemos comentado, tiene una prevalencia de transformaciéon en HT clinico en torno al
3-9,0 % al afo. La Educacion Sanitaria es un pilar basico en el manejo y control de enfermeda-
des y el farmacéutico comunitario supone una ayuda formidable.

La sinergia entre profesionales de diferentes niveles y sectores es crucial para el manejo de
estos pacientes con patologia cronica y que exige un control periédico y de por vida.
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Manejo de la enfermedad

El diagnostico del HT se realiza, fundamentalmente, a partir del resultado del laboratorio de
analisis clinico con las determinaciones de TSH y HHTT, y en las ocasiones que asi se determinen,
los autoanticuerpos tiroideos que aclaren la posible etiologia. Otras pruebas como las de imagen
(ecografia) complementaran el diagnodstico definitivo y las posibles alteraciones estructurales de
la glandula tiroidea. Asi mismo pruebas de funciéon como la Gammagrafia seran oportunas en caso
de nodulos para ver su captacion con radioelementos. Las técnicas mas cruentas como la pun-
cion (P.A.AF) seran valiosas en otras situaciones clinicas. En nuestro caso, el HT, tan solo los valo-
res analiticos son suficientes para hacer un diagnostico correcto. En otras alteraciones tiroideas
como hipertiroidismo, Bocio, nédulos o cancer son oportunas las otras pruebas complementarias.

Tal y como hemos mencionado al comienzo del capitulo, la TSH es la pieza clave que nos permi-
tira el diagnostico de hipo o hiperfuncion tiroidea por lo que debe ser la primera y tnica deter-
minacion ante la sospecha de un paciente con disfuncion tiroidea. Una vez valorada la TSH y por
tanto la existencia de hipo o hiperfuncion analizaremos la T4L y los anticuerpos oportunos en
cada caso. Solo en algunas circunstancias sera ttil la determinacién de T3.

El HT se caracteriza por una elevacion de la TSH por encima de los valores estandar situados
ente 0,4 y 4,0 micro Unidades/mililitro (WU/ml). A partir de aqui sera la T4L, y en ocasiones la
T3, la que nos respondera a la pregunta de si estamos ante un HT primario clinico, subclinico o
central. En el HT clinico la T4L estara baja (valores de referencia de 0,7-2,3 nanogramos/decili-
tro -ng/dl-) o bien si queremos medirlo en picomoles por litro (pmol /L) multiplicar por 12,87. En
el HT subclinico la T4L estara normal y en el HT central habra una incoherencia entre TSH y
T4L estando ambas bajas o con T4L baja y TSH normal. Por tanto, estas determinaciones bas-
taran para realizar un correcto diagnostico clinico del HT. No obstante, si queremos aclarar la
etiologia del HT, dado que la causa mas frecuente es la enfermedad de Hashimoto seria oportuno
solicitar, al menos una vez en la vida, los autoanticuerpos antiperoxidasa (AntiTPO). Otros anti-
cuerpos serian secundarios.

De esta manera tan sencilla podemos tipificar la existencia de HT y de clasificarlo en funcion de si
es clinico o subclinico y si es 0 no autoinmune. Esta seria la informacion basica y suficiente para
poder tratar o no al paciente. Hemos descrito anteriormente otra serie de causas de HT como

la yatrogénica, la congénita o por factores exégenos que exigirian un diagndstico mas selectivo,
aunque la frecuencia de estas otras formas de HT son tan minimas que no parece oportuno alar-
garnos en este sentido. Una buena anamnesis clinica nos orienta en el diagnoéstico de HT (Figura
8).
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Figura 8- Algoritmo para el diagnostico de hipotiroidismo. HSA: hemorragia subaracnoidea; RM: reso-
nancia magnética; TSH: tirotropina
Fuente: Tomada de Medicine. Hipotiroidismo. 2024; 14(14); 791-802.

El diagnéstico de hipertiroidismo se establece mediante pruebas de laboratorio con el perfil
tiroideo.

Hipertiroidismo primario se define por TSH baja o suprimida con T4L y T3L elevadas.
Hipertiroidismo subclinico implica TSH baja con niveles normales de T4L y T3L.

El siguiente paso en el diagnostico es establecer la etiologia. Para ello es fundamental una
anamnesis dirigida detallada, una exploracion fisica completa y pruebas complementarias:
autoinmunidad tiroidea, ecografia y gammagrafia tiroidea.

La exploracion fisica debe incluir palpacion tiroidea, auscultacién cardiaca, toma de tension
arterial, frecuencia cardiaca, temperatura, exploracion de la motilidad ocular y valoracion del
temblor postural fino.

Las pruebas de laboratorio deben asociar ademas del perfil tiroideo (TSH, T4L, T3L) anticuer-
pos antitiroideos (TPO y TG) y anti receptor de TSH (TSI). Si este es positivo da el diagnostico
de EGB. En los casos de sospecha de tiroiditis subaguda se solicitaria VSG como marcador de
inflamacion y en sospecha de tiroiditis por amiodarona, el de interleucina 6.

29



CAMPANA SANITARIA

Las pruebas de imagen requeridas para completar el estudio etioldgico son:

Ecografia tiroidea: para delimitar el tamafo del tiroides y por tanto la presencia de Bocio
y valorar la existencia de nodulos tiroideos. El flujo Doppler esta aumentado en la EGB y
disminuido en la tiroiditis.

Gammagrafia tiroidea (Figura 9): si existe una alta captacion de radioyodo indica sintesis
de novo de hormona (Bocio difuso, BMN téxico o adenoma toxico), mientras que si la cap-
tacion es baja o ausente indica inflamacion y destruccion del tejido tiroideo con liberacion
de HHTT preformadas a la circulacion (tiroiditis), fuente extra tiroidea de sintesis de HHTT
(tirotoxicosis facticia y estroma ovarico) o sobrecarga de yodo (contrastes yodados o amio-
darona).

o Hipercaptacion Hipocaptacion
Tiroides normal difusa (EGB) BMNT ATT g difLFJJsa

Figura 9: Patrones gammagraficos de hiperfunfuncion tiroidea.
Fuente: Tomada de Medicine. Hipertiroidismo. 2024;14(14): 777-90 (16).

El tinico tratamiento efectivo en el HT es la suplementacion de tiroxina como sustitutivo del dé-
ficit hormonal. Dado que el HT suele ser de por vida, el tratamiento sera igualmente crénico. La
dosificacion de la tiroxina vendra determinada por los sucesivos controles de la TSH para valorar
el equilibrio hormonal tiroideo (Tabla 2). Habra, pues, que tener en consideracion las diferentes
cifras o valores de la TSH a lo largo de la vida para dosificar bien la tiroxina.

Determinados factores pueden hacer variar las cifras de TSH como la edad, el habito tabaquico,
la ingesta de yodo, la autoinmunidad, el peso (37). En el HT subclinico es muy frecuente no tratar,
a no ser que la clinica o el riesgo del paciente asi lo aconsejen por ejemplo en los casos en que

la TSH supere los 10 mU/1y siendo menores de 70 afnos o si la TSH es menor de 10 mU/l, si hay
Bocio, autoinmunidad positiva, gestacion o DM1 o riesgo cardiovascular asociado.

Asi pues, el tratamiento de eleccion es la Levotiroxina sodica sintética (L-T4) que se comporta
como una prohormona y que al desyodarse se convierte en T3 activa periféricamente. Puede ad-
ministrarse en forma intravenosa u oral, que es la mayoritaria en el 75,0 % de las prescripciones
(38). Se considera un tratamiento seguro, econdmico y bien tolerado por los pacientes. Es im-
portante la buena adherencia a este tratamiento, aunque la vida media de la levotiroxina es larga,
en torno a 7-10 dias absorbiéndose por via oral un 70,0 %, mejor en medio acido tomado en una
Unica dosis diaria, con el estdbmago vacio, por lo que es mejor en ayunas con agua por la mafana.
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Hay que tener en consideracion no mezclar con sustancias que puedan alteran su biodisponi-
bilidad como los hierros, calcios, inhibidores de la bomba de protones (IBP), zumos de frutas y
soja, de los que deberia separarse al menos 4 horas (39).

La dosis inicial media se estima en 1,6 pg/Kg de peso y dia que equivale a 100-150 pg diarios. En
embarazadas y adultos jovenes se puede empezar con una dosis de 50 pg e ir subiendo a las 2
semanas otros 50 hasta 100-150 pg /dia. En ancianos o enfermos cardiacos se podra comenzar
mas lentamente desde los 25 pug/dia cada 6-8 semanas hasta conseguir el equilibrio hormonal.
Hay que tener en cuenta que la TSH aumenta a razén de 0,3 mU/1 por cada 10 afios a partir de
los 30-39 afios. Por tanto, se pueden asumir cifras de hasta 7,5 mU/1 en adultos de mas de 80
anos.

Tabla 2- Valores de normalidad de la tirotropina en funcion de los condicionantes
Fuente: Tomada de Medicine. 2024. 14(14);791-802

Habra que tener presente siempre la sobredosificacion, sobre todo en mayores de 65 afios,
que alcanza hasta un 20,0 % de casos provocando cuadros de tirotoxicosis que se asocia a un
aumento de las arritmias cardiacas y fracturas éseas.

Especial atencion merece el tratamiento en la embarazada por cuanto las cifras de control
varian en funcion del trimestre de gestacion. Estas cifras o valores son menores en la gestacion
y ademas se exige un aporte suplementario de yodo. Incluimos en la Tabla 2 los valores de TSH
para tener en cuenta, a lo largo del embarazo:

TSH, entre 0,4 y 2,5 mU/I para el primer trimestre y entre 0,4 y 3,0 mU/I para el resto
del embarazo.

T4L, igual que en la no embarazada, entre 9,0 y 27,0 mU/1 (preferiblemente por encima
de 16).

AcTPO, (presentes en un 30,0-60,0 % de las embarazadas) determinar en caso de que
TSH esté fuera de rango puesto que pueden dar lugar a HT durante la gestacion, ya que
la capacidad del tiroides para aumentar la producciéon hormonal puede estar compro-
metida y el riesgo de eventos adversos durante este periodo es superior en mujeres con
AcTPO positivos respecto a las que lo tienen negativo.
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Por todo lo comentado, debemos considerar que el valor sérico de TSH es el principal indicador
de la funcion tiroidea materna y debe ser utilizado para tomar decisiones acerca de la necesi-
dad de tratamiento sustitutivo del HT en las embarazadas, teniendo en cuenta que la relacion
entre HT clinico y las complicaciones materno-fetales esta bien establecidas (40). Estos eventos
pueden agruparse en tres categorias: muerte fetal, eventos adversos perinatales y alteraciones
neurocoghnitivas en la descendencia.

A pesar de las controversias, existen suficientes datos acerca del beneficio del tratamiento con
Levotiroxina (L-T4) en mujeres gestantes con Hipotiroidismo, por lo que se recomienda tratar:

HT clinico: TSH >2,5 pU/ml y T4L baja o TSH > 10 uU/ml con independencia de los niveles
de T4L esta siempre indicado el tratamiento.

Las embarazadas con TSH entre 2,5 uU/mly 10 uU/ml con T4L normal (Hipotiroidismo
subclinico) si tienen los AcTPO positivos (ya que esta demostrado que desarrollan mas
episodios de preeclampsia, desprendimiento prematuro de placenta, hemorragia posparto,
bajo peso del recién nacido, y alteracion del desarrollo neurolégico y cognoscitivo) dado el
beneficio potencial favorable en relacion con el riesgo que supone el tratamiento.

Mujeres con HT preexistente al embarazo, deben optimizar su dosis de hormona tiroidea
antes de la concepcion (objetivo es una TSH < 2,5 pU/ml) y aumentarse la dosis de L-T4
alrededor de un 30,0 %.

No se recomienda el tratamiento de mujeres embarazadas con una T4L baja y una TSH <
de 4 mU/1 (Hipotiroxinemia aislada) que podria estar en consonancia con una deficiencia
relativa de yodo, por lo que algunos autores sugieren el tratamiento en el primer trimestre.

Dada la frecuencia con la que se trata a este colectivo con hierro se debe recordar que las
tomas deben distanciarse 4 horas dada su interaccion (reduce la absorcion de levotiroxina).

Los controles del tratamiento a la embarazada deben realizarse mediante la determinacioén
de la concentracion de TSH cada 4 semanas hasta la semana 20, al menos otra vez hacia

la semana 30 y a las 6-8 semanas tras el parto vigilando la T4L que esté dentro del rango
normal.

Para terminar dos tltimos apuntes, se debe recordar que el feto es dependiente del paso trans-
placentario de hormonas tiroideas aproximadamente hasta la semana 18 en que el tallo de la
hipofisis se une a la misma, con lo que podra empezar a sintetizar su propia hormona, aunque la
transferencia contintia durante todo el embarazo. Esto requiere un aumento en la disponibilidad
de hormona tiroidea materna, por lo que la dosis de L-T4 debe ajustarse de forma precisa. El ob-
jetivo del tratamiento consiste en prevenir el HT durante la gestacion y mantener el eutiroidismo
durante todo el periodo y que las alteraciones tiroideas son de cinco a diez veces mas frecuen-
tes en las parejas con infertilidad, por lo cual se las debe estudiar desde este punto de vista para
intentar dilucidar las causas de esta.
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Las posibilidades terapéuticas en el hipertiroidismo incluyen tratamiento farmacologico fun-
damentalmente con antitiroideos, tratamiento ablativo con radioyodo y tratamiento quirtargi-
co. La terapia mas indicada dependera de la etiologia del hipertiroidismo, como exponemos a
continuacion.

Tratamiento farmacoldgico

Metimazol o tiamizol (MTZ), carbimazol (CMZ) y propiltiuracilo (PTU) inhiben la sintesis de
hormonas tiroideas y especialmente el PTU a dosis elevadas, ademas disminuye la conversion
periférica de T4L a T3L. En Espaia el mas utilizado es el MTZ por mayor efectividad y menores
efectos secundarios graves asociados. Ademas, el MTZ con respecto al PTU, tiene un inicio de
accion mas rapido, mayor duracion de accion (vida media 4-6 horas frente a 1,5 horas), pu-
diéndose administrar una vez al dia. El PTU es el tratamiento de primera linea en el primer
trimestre de la gestacion (ambos atraviesan la placenta, pero el MTZ se ha asociado con ano-
malias congénitas mas graves como atresia esofagica y aplasia cutanea, por lo que esta contra-
indicado en primer trimestre) o si existe alergia al MTZ.

Antes de iniciar tratamiento con antitiroideos se aconseja realizar analitica con hemogramay
perfil hepatico. No se debe iniciar el tratamiento si neutropenia severa con neutrofilos < 500/
mm°® o hipertransaminasemia importante (transaminasas por encima de 5 veces el limite supe-
rior de la normalidad).

En caso de fiebre elevada u odinofagia se debe suspender de inmediato el antitiroideo y remitir
a urgencias para realizar hemograma urgente. Si el recuento de neutrdfilos 1.500/mm? se debe
suspender el tratamiento y no se aconseja reiniciar ningin antitiroideo (41).

Betabloqueantes: como tratamiento sintomatico para mejorar el temblor, la ansiedad,
las palpitaciones. Puesto que los antitiroideos pueden tardar en ejercer su efecto hasta
4 semanas, la mayoria de los pacientes requieren de este tratamiento sintomatico las
primeras semanas de tratamiento.

Lugol o corticoides: se pueden emplear en casos de hipertiroidismo severo y en contexto
de crisis tiroidea (Tabla 3).
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Tabla 3: Otros tratamientos en hiperfuncion tiroidea.
Fuente: Tomado de Medicine. Hipertiroidismo. 2024;14(14): 777-90 (16).

Tratamiento ablativo

El yodo 131 (I-131) se administra por via oral. Este isdtopo radioactivo es captado por las célu-

las foliculares tiroideas, emitiendo una radiacion beta causante de la destruccion de las células
foliculares y de provocar una intensa reaccion inflamatoria. La dosis habitual para el tratamiento
del hipertiroidismo es baja (10-15 mCi en la EGB y 10-30 mCi en el BMN toéxico). Esta indicado

en adenoma/BMN toxico como primera elecciéon y en aquellos casos con contraindicacion o
fracaso al tratamiento con antitiroideos, en ancianos o en casos de contraindicacion quirargi-
ca. Esta contraindicado en el embarazo (se ha de evitar gestacion en los 6 meses posteriores a su
administracion), en la lactancia, si existe sospecha de malignidad y en oftalmopatia moderada/
grave, porque puede empeorarla.

Se recomienda interrumpir el tratamiento con MTZ 3 dias antes y 7 dias después del radioyodo y
del PTU al menos 1 semana antes. Esto es debido a que los antitiroideos disminuyen la efectividad
del 1-131 si se dan inmediatamente antes o después del radioyodo. El riesgo de hipotiroidismo
postisotopico es del 20,0 % el primer afio, con un aumento del 3,0-5,0 % por afio.

Tratamiento no farmacoldgico

Indicado en casos de grandes Bocios con clinica compresiva asociada, sospecha de malignidad,
hiperparatiroidismo concomitante y en casos de contraindicacion para radioyodo como deseo
gestacional a corto plazo y oftalmopatia tiroidea grave. La técnica mas indicada es la tiroidecto-
mia total o subtotal en EGB y BMN toxico y la hemitiroidectomia en el caso de adenoma toxico.
Tras la tiroidectomia es necesario iniciar tratamiento sustitutivo con levotiroxina.

Las potenciales complicaciones de la cirugia son el hipoparatiroidismo, que puede ser transitorio
o permanente y la disfonia por lesion del nervio laringeo recurrente. Las tasas de complicaciones
dependen de la experiencia del cirujano, por lo que se ven reducidas si es realizada por cirujanos
expertos.
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Las ventajas y desventajas de los diferentes tratamientos se describen en la Tabla 4:

Ventajas Desventajas
Antitiroideos No invasivo Efecto en 4-6 semanas
Bien tolerado Menor efectividad que | 131 o cirugia

No riesgo de hipotiroidismo permanente Efectos secundarios
Menor coste inicial Teratogenia

Precisa seguimiento estrecho

Radioyodo Bien tolerado Efecto en 6-8 semanas

L . Contraindicado en embarazo y lactancia
Complicaciones infrecuentes

Riesgo de hipotiroidismo permanente

Mayor efectividad que antitiroideos
Empeoramiento de oftalmopatia

Tiroiditis por radiacién

Cirugia Tratamiento definitivo Hipotiroidismo permanente
Méas rdpido y eficaz Riesgo de hipoparatiroidismo y lesidn del nervio
recurrente

Tabla 4: Ventajas y desventajas de las diferentes opciones del tratamiento del hipertiroidismo.
Fuente: Tomado de Medicine. Hipertiroidismo. 2024;14(14): 777-90 (16).

Tratamiento segun la etiologia

En la actualidad, los antitiroideos son el tratamiento de eleccion en Europa, Asia y Estados Uni-
dos. Los antitiroideos en la EGB tienen dos objetivos: conseguir el eutiroidismo y mantener al
paciente en remision el mayor tiempo posible. Se recomienda mantener el tratamiento al me-
nos 12-18 meses, puesto que en ese tiempo se alcanzan las tasas maximas de remision (41). Las
guias clinicas de la ATA /AACE recomiendan el MTZ como primera linea de tratamiento frente
al PTU (41, 43). La dosis de inicio necesaria dependera de la severidad del hipertiroidismo y del
tamaiio de la glandula tiroidea (casos moderados y tiroides pequefios 10-15 mg/dia de MTZ,
casos severos y Bocios grandes: 20-40 mg/dia de MTZ). Esa dosis se va bajando y ajustando se-
gan los niveles de hormonas tiroideas en los controles evolutivos. En los casos en los que no se
consiga la remision (normofuncién tiroidea) y en aquellos en los que recidiva el hipertiroidismo
se aconseja tratamiento definitivo con radioyodo o cirugia.

Respecto a la oftalmopatia tiroidea las guias clinicas ATA /ETA 2022 recomiendan en la enfer-
medad activa leve, medidas locales junto con selenio 100 mg cada 12 horas (44). Si la oftalmo-
patia es moderada/grave, ademas se asociaria glucocorticoides intravenosos +/- micofenolato
oral. Si no hay respuesta, se podria administrar un segundo ciclo de glucocorticoides, radiote-
rapia, rituximab, tocilizumab, teprotumumab (18).
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BMN toxico/adenoma téxico

El tratamiento de eleccion es el radioyodo, salvo en casos de grandes Bocios o patologia nodular
maligna, en cuyos casos el tratamiento es quirtrgico. En los casos no candidatos a dichos tra-
tamientos se puede mantener tratamiento con antitiroideos de forma crénica para control de
hipertiroidismo.

Como hemos mencionado, hoy en dia sigue existiendo controversia sobre la oportuna realizacion
de sreening o cribado poblacional del HT mediante la determinaciéon de TSH. En guias de practica
clinica se sigue recomendando (Figura 10) solo en pacientes con enfermedades asociadas fre-
cuentemente al HT como son las autoinmunes (DM, celiaquia, etc.), familiares de primer grado
con estas enfermedades o con historia de radiacion, contrastes yodados o tratados con farmacos
que alteran la funcién tiroidea como amiodarona, litio o antirretrovirales, por ejemplo, y en aque-
llos con insuficiencia suprarrenal, alopecia, anemia no filiada (de causa desconocida), arritmia
cardiaca no filiada, insuficiencia cardiaca congestiva, estreflimiento crénico, demencia, disme-
norrea, cambios en la textura de la piel, hipercolesterolemia, hipertension arterial, dislipemia
mixta, miopatias no filiadas, prolongacion del espacio QT en ECG, vitiligo, sobrepeso u obesidad
no filiada y en personas con astenia o malestar general. Es decir, aquellos con sintomas o signos
sugestivos de padecer un HT (46).

El seguimiento de estos pacientes es crucial pues se trata de pacientes cronicos que es muy im-
portante que cumplan “a pies juntillas” las indicaciones del tratamiento hormonal sustitutivo, que
entiendan su importancia en el control de la enfermedad y sigan las normas de administracion
adecuadas.

En este seguimiento, los farmacéuticos juegan un papel fundamental al poder detectar la falta
en la retirada de la levotiroxina, la mala adherencia terapéutica, los posibles efectos adversos
y los sintomas de descompensacion de la enfermedad. De esta manera, tras la derivacion al MF,
podemos iniciar lo antes posible un nuevo control del paciente. En un paciente cronico bajo tra-
tamiento farmacologico la sinergia entre distintos profesionales supone un enorme avance en
el control de su enfermedad.
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Figura 10- Screening de hipotiroidismo
Fuente: Tomado de Medicine. Hipotiroidismo. 2024;14(14):791-802.

Especial mencion para aquellas mujeres que deseen embarazo pues esta recomendado, tanto
por la SEGO (Sociedad Espariola Ginecologia y Obstetricia) como por SEEN (Sociedad Espa-
fola de Endocrinologia) la realizacion de TSH antes de la 10* semana de gestacion, asi como la
suplementacion de yodo. Estas sociedades estiman que se puede dejar sin diagnosticar un 30,0
% de los casos de HT por lo que se aboga por el cribado de todas las embarazadas. Hay que
recordar que durante el embarazo las cifras de TSH cambian ligeramente siendo el valor umbral
alto 2,5 pU/ml durante el primer trimestre y 3,5 pU/ml durante el resto del embarazo en vez
de los 4,5 que dabamos a nivel general. En caso de alteracién es necesario realizar, como se ha
mencionado, la determinacion de la T4L y los AcTPO (46).

Al tratarse de una enfermedad croénica y que exige un control hormonal analitico peri6dico,
deberan establecerse consultas de revision y seguimiento de estos pacientes. Para el adecuado
seguimiento de estos pacientes seran la clinica y los valores de TSH los que nos deben guiar
hasta mantener unas cifras de TSH entre los 0,4 y 4,0 pU/ml. Se debera realizar analitica de
control a las 6-8 semanas del inicio del tratamiento y posteriormente realizar seguimiento
semestral hasta conseguir la estabilizacion y a partir de aqui revision anual.

En estas consultas de revision se deberan tener en cuenta las necesidades de yodo dietéticas,
la toma correcta y pautada de la levotiroxina, la aparicion de descompensaciones o comorbi-
lidades asociadas y el adecuado control clinico de los sintomas. Asi mismo, y si se trata de una
mujer en edad fértil, la necesidad de cambios dietéticos o del estilo de vida, el deseo de emba-
razo y la educacion sanitaria oportuna en cada caso.
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Tras instaurar el tratamiento del hipertiroidismo, ya sea con farmacos, radioyodo o cirugia, es
necesario realizar un seguimiento posterior de cara a ajustar el tratamiento con antitiroideos
en caso de hipertiroidismo o de la hormona tiroidea en caso de hipotiroidismo postisotdpico o
posquirtrgico.

Es recomendable realizar un control de T4L y T3L a las 2-6 semanas tras el tratamiento inicial
de antitiroideos para ajustar la dosis de estos. La TSH suele permanecer suprimida durante
meses. Una vez alcanzado el eutiroidismo, se debe reducir la dosis de antitiroideo un 30,0 -
50,0 % y realizar controles de hormonas tiroideas cada 4-6 semanas (42).

En cuanto al seguimiento posterior al tratamiento con radioyodo se debe monitorizar la funcion
tiroidea cada 4-6 semanas. Se considera que el tratamiento no ha sido efectivo si el hipertiroidis-
mo persiste mas de 6 meses y en esos casos se podria valorar un segundo tratamiento con I-131.
En la mayoria de los casos, el hipertiroidismo mejora en 6-8 semanas. En algunas ocasiones deri-
va en un hipotiroidismo postisotépico, situacion que requiere tratamiento con hormona tiroidea.

Tras una tiroidectomia total se debe iniciar tratamiento sustitutivo con levotiroxina. Se aconseja
realizar un primer control de la funcion tiroidea a las 6-8 semanas y se requiere un seguimien-
to estrecho durante el primer afo hasta la estabilizacion de esta. Tras una hemitiroidectomia se

debe hacer seguimiento con analitica para vigilar funcion tiroidea e iniciar tratamiento sustituti-
vo en caso de desarrollar hipotiroidismo.

Situaciones especiales en
el Hipotiroidismo

1. Normalizacion de la TSH

Durante la evolucién del HT subclinico existe la posibilidad de normalizar los niveles de HHTT.
De forma general el HT subclinico se mantiene estable, aunque entre un 5,0-60,0 % de los casos
presentara, durante su seguimiento a largo plazo, una normalizacion de los niveles de TSH.
Este rango tan amplio se debe a factores como el nivel inicial de TSH, presencia de anticuerpos
(AntiTPO), poblacion seguida y duracion del seguimiento. Se producira menor paso a normali-
zacion cuanto mayor sea la TSH al inicio (<10 mUI/ml.) y con positividad de AntiTPO. En general
se podria afirmar que durante la evolucion del HT subclinico se pueden producir normalizacion
de TSH en un tercio de los casos durante los 2-3 afios de seguimiento, en especial en aquellos
pacientes con TSH < 10 mUl/ml y con negatividad de AntiTPO. Hay que tenerlo en consideracion
a la hora de plantear el tratamiento.
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2. Paso de HT Subclinico a HT Clinico

El riesgo de progresion hacia HT clinico o primario de los pacientes con HT subclinico se cal-
cula entre el 2y el 6,0 % al ano de seguimiento y ocurre con mas frecuencia en aquellos pa-
cientes o bien con TSH elevadas por encima de 10 mUI/ml o bien con antiTPO positivos.

En el estudio Wickham, el mas prolongado con 20 afios de seguimiento, alrededor del 2,6 % de
pacientes sin AntiTPO progresaron a HT clinico mientras que lo hicieron el 4,3 % aquellos con
positividad de anticuerpos y con una TSH de entre 5y 10 mUl/ml (47).

3. Edad. Personas mayores y ancianos

Ya hemos comentado las variaciones de las cifras de TSH relacionadas con la edad y otras si-
tuaciones, aumentando a razén de 0,3 mUl/ml por cada 10 afios a partir de los 30-40 afnos.

En personas de mas de 80 afios estos niveles suben hasta los 7,5 mUl/ml. Por tanto, se debe-
ra pensar en HT subclinico a partir de 7,5 mUl/ml y en clinico por encima de 10 mUl/ml.

En este grupo de edad se requiere mayor estudio y seguimiento por la complejidad de asociar
cambios fisioldgicos propios del envejecimiento. Predomina la piel seca, xerosis, deterioro cog-
nitivo, pensamiento enlentecido o bradipsiquia, debilidad muscular y calambres, estrefiimiento
habitual e intolerancia al frio. Ademas, es frecuente la depresion y la apatia.

Habra que tener cuidado con las dosis a emplear en los tratamientos y realizar un seguimiento
mas estrecho de los valores analiticos.

4. Ninos y adolescentes

Hasta la normalizacion de la funcién tiroidea no se establecen las cifras de TSH normales para
la edad adulta por lo que habra que tener en cuenta este hecho en la interpretacion analitica de
estas edades tempranas. La prevalencia en nifios es menor que en adultos rondando un 2,0 %.
En adolescentes de entre 11 y 18 afios, se maneja la cifra del 1,0 %. En el caso del HT subclinico
en nifos, normalizan sus cifras en el 70,0 % de los casos (48).

El impacto diferencial a estas edades se produce en el crecimiento musculoesquelético, ma-
duracion y desarrollo puberal que se vera comprometido. En el resto de las caracteristicas se
asemejan al HT del adulto (49).

5. HT en el embarazo y lactancia

Tal y como hemos comentado, es fundamental el control de la mujer embarazada ya que los
parametros analiticos son diferentes y nos obligan a tomar decisiones terapéuticas diferentes.
Se requiere tomar medidas terapéuticas no farmacologicas como una dieta rica en sal yodada
y/o tratamiento con acido félico y yodo preconcepcionalmente para evitar las posibles con-
secuencias prenatales y neonatales que se pueden producir por el HT. Asi mismo, recordar las
pautas terapéuticas en este estado. Hay que estar atentos a sintomas como astenia, cansan-
cio, apatia, somnolencia, estrefiimiento, son sintomas inespecificos que nos ayudan a evaluar a
estas pacientes.
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Del mismo modo estar atentos a la infertilidad pues puede ser una complicacion derivada del
HT. El HT subclinico se presenta en el 2,0-5,0 % de las mujeres embarazadas y la causa mas fre-
cuente es el HT autoinmune o enfermedad de Hashimoto, ya descrita. Las complicaciones supo-
nen alteraciones en el desarrollo fetal con retraso psicomotor, bajo peso al nacer, parto prematu-
ro, etc.

6. Hipotiroidismo central

Las cifras de TSH pueden llevar a error en algunas situaciones como lo es la presencia de HT de
origen central, bien secundario a alteracion hipofisaria bien terciario o por afectacion hipotala-
mica. Las cifras de TSH pueden ser inapropiadamente normales con T4L baja. Se debera sospe-
char HT central ante la incongruencia de estos parametros.

7. Obesidad

En obesidad moérbida las cifras de TSH tienden a aumentar sin que exista disfuncion tiroidea.
Habra que tener en cuenta esta situacion clinica.

Situaciones especiales en
el Hipertiroidismo

1. Hipertiroidismo subclinico

El hipertiroidismo subclinico es una forma mas leve de hipertiroidismo. Se define como el des-
censo de TSH con niveles normales de hormonas tiroideas libres (T3L y T4L). La sintomatologia
es muy variable, desde ausente hasta clinica de hipertiroidismo (palpitaciones, temblores, pérdida
de peso, diarreas, nerviosismo...).

El hipertiroidismo subclinico se ha asociado con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar, fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca, asi como disminucion de masa 6sea. A veces se
resuelve de forma espontanea, por lo que es recomendable repetir la analitica en un plazo de 3-6
meses.

Si se confirma el diagnostico y el paciente presenta sintomas de hipertiroidismo, enfermedad
cardiaca u osteoporosis y sobre todo en casos de mayores de 65 afos y niveles de TSH < 0,1 mUl/
ml, estaria indicado iniciar tratamiento. Las opciones de tratamiento son las mismas que en el
hipertiroidismo clinico: antitiroideos en EGB, radioyodo en BMN /adenoma téxico y cirugia si
sintomas compresivos o patologia nodular maligna.
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2. Crisis tirotoxica

La crisis tirotdxica o tormenta tiroidea es una situacion poco frecuente, se trata de una tiro-
toxicosis severa con alta mortalidad, cuyo diagnoéstico es clinico.

El tratamiento debe instaurarse de forma precoz, precisa medidas de soporte vital en la uni-
dad de cuidados intensivos. Deben combinarse farmacos con diferente mecanismo de accion:
antitiroideos para inhibir la sintesis de hormonas tiroideas, yodo (yoduro potasico o solucion
de Lugol) para reducir la liberacion de hormonas tiroideas, glucocorticoides para bloquear la
conversion periférica de T4 a T3 y secuestradores de acidos biliares (colestiramina) para inhibir
su reabsorcion intestinal, asi como fluidoterapia, antitérmicos, glucosa, vitaminas y diuréticos,
digoxina y oxigenoterapia si cursa con insuficiencia cardiaca.

3. Hipertiroidismo en niios y adolescentes

La incidencia anual del hipertiroidismo en nifios menores de 6 afos es de 1/100.000 y en nifos
menores de 14 afios es de 3/100.000. Es 20 veces menos frecuente en nifos y adolescentes
que en adultos.

E1 95,0 % de los hipertiroidismos en pediatria son debidos a EGB (méaxima incidencia a los 11-15
afos, mas frecuente en mujer y en casos de antecedentes familiares de enfermedades autoin-
munes), le sigue en frecuencia la fase hipertiroidea de la tiroiditis autoinmune, adenoma hipofi-
sario y nédulo tiroideo hiperfuncionante (50).

El hipertiroidismo neonatal es muy infrecuente, supone menos del 1,0 % de todos los casos de
hipertiroidismo infantil. El hipertiroidismo en la infancia tiene un inicio insidioso y se manifies-
ta en un periodo de semanas 0 meses.

A diferencia de los adultos, los nifios tienen mayor riesgo de recaida tras la suspension del tra-
tamiento con antitiroideos, por lo que suelen requerir un periodo terapéutico mas prolongado.
El MTZ es el farmaco de eleccion, ya que el PTU se asocia con mayor riesgo de hepatotoxicidad
€n menores.

Por ultimo, el seguimiento debe incluir evaluacion del crecimiento y desarrollo puberal, ya que
el hipertiroidismo puede acelerar el cierre epifisario y afectar la talla final.

4. Hipertiroidismo y gestacion

En mujeres gestantes, los valores de referencia de TSH, T4 y T3 son especificos segiin el méto-
do de medicion empleado, la poblacion y el trimestre de gestacion.

Las causas mas frecuentes de hipertiroidismo durante el embarazo son la EGB (0,1-1,0 %) y el
hipertiroidismo transitorio mediado por B-HCG (1,0-3,0 %), este se limita al primer trimestre
de gestacion, es autolimitado, por lo que no precisa tratamiento, es asintomatico y no se asocia
a morbilidad materno-fetal (51).

Por el contrario, el hipertiroidismo clinico severo en contexto de EGB con TSI elevados se ha
asociado con preeclampsia, eclampsia, insuficiencia cardiaca, desprendimiento de placenta,
aborto, parto pretérmino, retraso de crecimiento intrauterino, bajo peso al nacer y muerte
fetal, asi como hipertiroidismo fetal o neonatal (52).
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Si el diagnostico de hipertiroidismo es previo a la gestacion, se aconseja evitar embarazo hasta
que se haya resuelto la enfermedad. Si la mujer tiene deseo gestacional a corto plazo se puede
plantear cirugia o radioyodo. Si la paciente recibe tratamiento con antitiroideos se debe retrasar
la gestacion hasta normalizar funcion tiroidea (al menos dos controles con funcion tiroidea en
rango de referencia).

Si el diagnostico de EGB acontece durante la gestacion el tratamiento de eleccion es con PTU
durante el primer trimestre, pudiendo cambiar a MTZ a partir del segundo trimestre. Se debe
emplear la dosis minima necesaria para mantener los niveles de T4 en el limite superior de la

normalidad.

| 5. Hipertiroidismo en ancianos

El hipertiroidismo en pacientes mayores suele cursar con apatia, mas que con hiperactividad.
Suelen asociar con mayor frecuencia pérdida de peso y disnea y presentan mayor riesgo de FA'y
oftalmopatia tiroidea (53).

El BMN toxico es mas frecuente en pacientes de edad avanzada que en jovenes. Los pacientes
mayores con EGB suelen asociar con menos frecuencia Bocio.

Resumen de aspectos clave

> La Hipofuncion Tiroidea o HT es una entidad clinica con una alta prevalencia en la
poblacién espanola siendo mucho mas frecuente en mujeres y en edades avanzadas
de la vida. Se presenta de varias formas clinicas, pero tienen en comun una TSH alta
y 0 bien una T4 libre (T4L) baja en el caso del HT clinico o primario o una T4L normal
en el caso del HT subclinico.

Se distinguen varias formas etioldgicas, con una clinica y repercusion idéntica, la hi-

pofuncidn hormonal. La clinica viene definida por sintomas frecuentemente inespeci-
ficos, de aparicion lenta y gradual caracterizados por la falta de energia como astenia,
cansancio, bradicardia, estrefimiento, intolerancia al frio, alteraciones en piel y tejidos
y en otros muchos 6rganos y sistemas del organismo dada la enorme dispersién de
sus receptores por casi todas las células del cuerpo.

Las causas mas frecuentes son la deficiencia de yodo a nivel mundial y la enfermedad
de Hashimoto, autoinmune, en los paises desarrollados como el nuestro. Hay otras
causas, pero son muy infrecuentes en nuestro medio.
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El hipertiroidismo se define por un aumento en la sintesis y secrecion

de HHTT por el tiroides. Las causas mas frecuentes son la EGB, de causa
autoinmune, seguida de BMN tdxico y del adenoma tdxico. Otras causas
son las tiroiditis, el hipertiroidismo inducido por yodo (amiodarona, contras-
tes yodados). Etiologias menos frecuentes son el hipertiroidismo exdgeno,
ectdpico o mediado por TSH. El diagndstico de hipertiroidismo se establece
mediante pruebas de laboratorio.

El hipertiroidismo primario se define por TSH baja o suprimida con T4L y
T3L elevadas, mientras que hipertiroidismo subclinico implica TSH baja con
niveles normales de T4L y T3L.

La presentacion clinica es variable y los sintomas tipicos son palpitaciones,
nerviosismo, insomnio, sudoracion, diarrea, pérdida inexplicada de peso con
aumento del apetito, debilidad muscular y temblor fino.

Para determinar la etiologia del hipertiroidismo son necesarias pruebas
complementarias como autoinmunidad, ecografia y gammagrafia tiroidea y
en ocasiones se requiere ampliar estudio con otras exploraciones como TAC
de cuello si hay grandes Bocios, RM orbitaria en caso de oftalmopatia tiroi-
dea o RM hipofisaria si se sospecha de hipertiroidismo central.

El tratamiento depende de la etiologia y abarca tratamiento farmacologico
fundamentalmente con antitiroideos, tratamiento ablativo con radioyodo y
tratamiento quirdrgico.
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El farmaceéutico comunitario
clave en la identificacion
precoz y en la informacion
personalizada de los
tratamientos prescritos para
el hipo e hipertiroidismo

En este apartado vamos a mostrar y recordar la informacién basica que es necesaria conside-
rar, a modo de ejemplos y de forma general, para llevar a cabo una actuacion profesional de
acuerdo con el procedimiento consensuado del Servicio de Dispensacion en situaciones que se
pueden presentan en la farmacia comunitaria como, por ejemplo, son:

Hombre mayor que acude a la farmacia
solicitando la prescripcion de un
tratamiento para el hipertiroidismo.

[ ] Mujer madura que acude a la farmacia
solicitando la prescripcion de un
tratamiento para el hipotiroidismo.

Recordemos

Es el Servicio Profesional Farmacéutico Asistencial (SPFA) encaminado a garantizar que los
destinatarios de los medicamentos y productos sanitarios, tras una evaluacion individual, re-
ciban y utilicen los medicamentos de forma adecuada a sus necesidades clinicas, en las dosis
precisas segun sus requerimientos individuales, durante el periodo de tiempo adecuado, con
la informacion para su correcto proceso de uso y de acuerdo con la normativa vigente (54).

Para poder garantizar la accesibilidad y el uso racional de los medicamentos en el Servicio de
Dispensacion (Figura 11), consideraremos cualquier informacion relacionada con el destina-
tario de los medicamentos, en adelante paciente, y los medicamentos que utiliza, con y sin
prescripcion médica.
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farmacoldgicas. conservacion especial?
+ Duplicidades no

intencionadas. NO +
. O.tlras,s!tuamones e NO

fisiolégicas medicacién?

relevantes.

Incidencia
SI
NO Episodio de Seguimiento
¢Le va bien?
Sospecha o deteccion de
PRM/RNM
Alertas: alergias, Intervencién
otros medicamentos ST
y enfermedades
concomitantes. Problemas
de efectividad/seguridad
NO + Actuacion

- Dispensacion con IPM

- Dispensacion con Ed. Sanitaria
- Derivacion al MAP

- Derivacion a otro SPFA

Dispensacion con entrega del Dispensacion sin entrega del

medicamento

medicamento

Figura 11- Diagrama de procedimiento del Servicio de Dispensacion de medicamentos y productos sanita-
rios (54).

De forma que, ante la solicitud de un medicamento, comprobamos si el solicitante de la dispen-
sacion es el destinatario, el propio paciente, un cuidador u otra persona, y si tiene informacion
suficiente para un uso racional, efectivo y seguro, verificando que el medicamento es adecuado
y cumple con la normativa vigente, para proceder, o no, a su entrega, junto con la informacion
necesaria para un 6ptimo proceso de uso.

Con la informacion disponible en el momento de la solicitud del medicamento en el mostrador
de la farmacia y mediante una breve entrevista, podemos obtener la informacion clinica necesa-
ria para verificar si existen, o no, Incidencias de indole sanitaria que no aconsejen la entrega del
medicamento. Para ello, recordaremos los cinco pasos del procedimiento ante la solicitud de un
medicamento, con o sin receta:

a. Obtencidon de informacion sobre el paciente/cuidador y su farmacoterapia.

b. Evaluacion de la informacion.
c. Intervencion, en caso de Incidencia.
. Actuacion profesional.
e. Registro del proceso del Servicio realizado.

45



El farmacéutico comunitario, agente esencial en el abordaje multidisciplinar

de pacientes con trastornos de la tiroides: hipo e hipertiroidismo

Supongamos que la mujer madura acude a la
farmacia solicitando una prescripcion de Levotiroxina
100 mcg y el hombre mayor de Tirodril® 5 mg.

Vamos a ir paso a paso con informacion fundamental:

I 2. Obtendremos informacidn del paciente/cuidador y su farmacoterapia

»  Verificaremos requisitos sanitarios, éticos y normativos de la receta.
En estos casos, los medicamentos pueden ser dispensados en la farmacia

» Identificaremos para quién es (destinatario).
Es para la misma persona que acude solicitando la prescripcion.

»  Verificaremos criterios que puedan impedir la dispensacion (Tabla 5).

Levotiroxina Pacientes con: Hipersensibilidad No hay evidencia
sodica 100 a cualquiera de los de teratogenia y/o
mcg. ingredientes del farmaco. fetotoxicidad en las

- hipertiroidismo no tratado dosis recomendadas

Debe continuarse el

- insuficiencia suprarrenal o tratamiento pudiendo ser
hipofisaria no tratada. necesario incrementar
la dosis y controlarse la
TSH y hormona tiroidea
- infarto agudo de miocardio, en cada trimestre. Uso
miocarditis aguda y pancarditis aguda. aceptado en lactancia.
Tiamazol 5 mg. | Pacientes con: Alergia al propiltiouracilo, Se requiere de una
tiamazol o carbimazol. valoracidn individual

beneficio/riesgo. Si

se utiliza se debe
administrar la dosis
minima efectiva sin afadir
hormonas tiroideas.

- antecedentes de pancreatitis tras
la administracion de tiamazol o
carbimazol

- neutropenia

Uso aceptado en lactancia

- tratamiento y aumento de con dosis bajas.
vascularizacion y del tamaiio de las
gléndulas tiroideas.

Tabla 5 - Criterios que pueden impedir la dispensacion (55).

Si no existen Incidencias que puedan impedir la Dispensacion, procederemos de distinta forma
si es la primera vez o si se trata de una prescripcion de continuacion (54).
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INICIO DE UN TRATAMIENTO: QUE SABER

SI es la primera vez que va a utilizar el medicamento, es decir si se trata de un inicio de
tratamiento o es la primera vez que se solicita la dispensacion.

En este caso, intentaremos obtener la informacion necesaria para verificar y evaluar si el paciente
o su cuidador conocen el correcto proceso de uso del/os medicamento/s, con preguntas simila-
res a las siguientes:

¢Sabe para qué lo va a usar?
¢Sabe qué cantidad o dosis que ha de utilizar?
¢Sabe durante cuanto tiempo lo va a usar?

¢Sabe como lo tiene que usar (si existen condiciones especiales de empleo/ manipulacion,
conservacion y eliminacion)?

es necesario saber, para en
caso contrario explicar, si conoce la indicacion, la dosis que ha de utilizar, como debe usarlo o las
condiciones de conservacion y de eliminacion (Tabla 6).

¢Sabe durante

¢Sabe para ¢Sabe qué cantidad o . . ¢Sabe como lo tiene
<0 " R cuanto tiempo lo P
qué? dosis va a utilizar? - que usar?
va a usar
Levotiroxina Hormona sintética La dosis se individualiza - La dosis total diaria - No requiere condiciones de
sddica 100 utilizada para: para alcanzar la respuesta | ha de tomarse en manipulacion especial.
mcg. clinica y bioguimica de una unica dosis 30
eutiroidismo. - 60 minutos antes

- Conservar por debajo de
250C y proteger de la luz.

- Tratamiento del

hipotiroidismo. del desayuno y con

suficiente liquido,
sin masticar y sin
alimento. - No tomar dosis doble para
compensar la olvidada.

Recomendacidn para
adultos sin presencia
de osteoporosis

o alteraciones

- Tratamiento del
bocio eutiroideo

benigno. cardiovasculares: - Si es necesario, se
puede disgregar en - Mantener fuera del alcance
- Profilaxis de la - Dosis inicial: 25-50 mcg agua (10-15ml) y la de los nifios.
recidiva tras cirugia /24 h. suspension resultante,
del bocio eutiroideo. que se debe preparar L,
- Dosis mantenimiento: justo antes de tomarla, | - La eliminacion siempre a
. 100-200 mcg /24 h se administrara con un | través del punto SIGRE.
- Terapla supresora | (aumento de 25 - 50 meg/ | poco mas de Lliquido
y sustitutiva tras 2-4 semanas) (5-10 ml).

tiroidectomia.

Recomendacidn para

Medicamento de nifos:

estrecho margen

terapéutico; las - Dosis inicial: 12,5- 50
presentaciones mcg /24h.

disponibles no son

sustituibles. - Dosis mantenimiento:

100-150 mcg /m2 de
superficie corporal/dia.
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- Tomar a intervalos
regulares, a las mismas
horas cada diay en las
mismas condiciones en
relacion con los alimentos.

Tiamazol 5 - Tratamiento del
mg. hipertiroidismo

Recomendacion para
adultos y adolescentes >
12 afos:

- Tragar los
comprimidos enteros,
fraccionados o
triturados, con
suficiente cantidad de
liquido.

- Tratamiento de
las crisis tirotoxicas
(tormenta tiroidea).

- Dosis inicial: 15-60
mg/ 24 h, cada 8 horas
hasta que las hormonas
tiroideas se normalicen.

- Tomar con alimento

- Preparacidn para - Se puede tomar con si presenta molestias

la tiroidectomia.

- Preparacién
anterior y posterior

- Dosis de mantenimiento:
5-15 mg /24 horas.

o sin alimentos de
una sola vez por la
mafana, durante o

después del desayuno.

gastrointestinales.

- No tomar dosis doble para
compensar la olvidada.

a la aplicacion de
yodo radioactivo.

Recomendacién para nifios
de 3-11 afios: - También se puede
utilizar en varias

tomasy aintervalos
regulares a lo largo

del dia.

- Almacenar en un lugar
seco; lahumedad y la
luz pueden deteriorar el
medicamento.

- Tratamiento
profilactico en los
gue la exposicion
al yodo es
indispensable

- Dosis inicial: 0,4 mg/kg
cada 8 horas.

- Mantener fuera del alcance
de los nifos.

- Dosis de mantenimiento:
la mitad de la dosis inicial
(0,2 mg/kg).

- La eliminacién siempre a
través del punto SIGRE

Tabla 6 - Informacion basica para un correcto proceso de uso (55).

| CONTINUACION DEL TRATAMIENTO: QUE SABER

NO es la primera vez que va a utilizar el medicamento, es decir, es una continuacion de
tratamiento o una dispensacion repetida.

En este caso, mediante la entrevista podremos obtener la informacion necesaria para valorar

la percepcion que tiene el paciente sobre la efectividad y seguridad del tratamiento (Tabla 7),
prestando especial atencién a la adherencia al tratamiento, planteando de forma abierta pregun-
tas similares a las siguientes:

> ¢Esta tomando la medicaciéon como su médico le ha prescrito?
> ;Le han cambiado algo (pauta, dosis, etc.)?

»  Silarespuesta es afirmativa, realizaremos las mismas preguntas de inicio de trata-
miento.

» Silarespuesta es negativa preguntaremos:
> ¢Cbébmo le va el tratamiento?
> ¢Tiene algtin problema con el medicamento?

Cuando se trata de dispensaciones de un tratamiento cronico o de continuacion, comprobare-
mos, que el tratamiento sea necesario, seguro y efectivo (54).
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Efectividad

Seguridad

Levotiroxina
sodica 100
mcg.

Se absorbe rapidamente por via oral.

Monitorizacion del valor de T4 o TSH.

Revision a los 2/6 meses y 2 afos.

RAM frecuentes:

- Trastornos endocrinos: hipertiroidismo.

- Trastornos psiquiatricos: insomnio, nerviosismo.

- Trastornos del sistema nervioso: dolor de cabeza.
- Trastornos cardiacos: palpitaciones, taquicardia.

Interacciones:

- Antidiabéticos: puede reducir el efecto hipoglucemiante.

- Anticoagulantes cumarinicos: potencia el efecto
anticoagulante.

- Anticonceptivos con estrdgenos y terapia hormonal
sustitutiva: pueden incrementar las necesidades de
levotiroxina. Separar la administracion 4-5 h.

- Hipocolesterolemiantes (resinas de intercambio idnico,
secuestradores de acidos biliares, etc.): reducen la
absorcion de levotiroxina. Separar la administracién 4-5 h.

- Farmacos que contengan aluminio, hierro o carbonato
cdlcico: reducen la absorcidn de levotiroxina por lo que,
como minimo, debe tomarse 2 h antes.

- IBP: reducen la absorcién de levotiroxina. Separar la
administracion 4-5 h.

- Orlistat: puede reducir la absorcion de levotiroxina.
Separar la administracién 4-5 h.

- Semaglutida: monitorizacién de los parametros tiroideos
y ajustes de dosis.

- Café, fibra y soja: evitar la ingesta concomitante, pueden
reducir la absorcion de levotiroxina.

- Sertralina, cloroquina/proguanil: pueden reducir la
absorcion de levotiroxina e incrementan los niveles
séricos de TSH. Separar la administracion 4-5 h.

- Antidepresivos triciclicos (amitriptilina o Imipramina):
la levotiroxina aumenta la respuesta a los antidepresivos.

- Inductores de enzimas (rifampicina, carbamazepina,
fenitoina, barbituricos o hierba de San Juan): pueden
aumentar el aclaramiento hepatico de levotiroxina,
por lo que puede ser necesario un aumento de la dosis.

Tiamazol 5 mg.

La concentracion maxima plasmatica
se alcanza a las 0,5-3 h.

Revisién a los 2 meses.

Controlar signos de hiper e
hipotiroidismo, T4 y T3, tiroxina sérica
e indice de tiroxina libre.

Controles periddicos completos del
cuadro hematico, funcién hepatica y
pancreatica.

RAM:

- Muy frecuentes: sarpullido, urticaria, picores y
oscurecimiento de la piel.

- Frecuentes: nduseas, vdmitos, dolor de estdmago, dolor
de las articulaciones y muscular.

- Poco frecuente y grave: agranulocitosis.

Interacciones:

- Antiasmaticos (aminofilina, teofilina): posible aumento
de los niveles plasmaticos con posible potenciacion de
su accion y/o toxicidad al alterarse la funcion tiroidea.

- Anticoagulantes: posible inhibicidn del efecto
anticoagulante.

- Digitalico (digoxina, etc.): posible disminucidén de la
absorcidn oral de la digoxina.

Tabla 7 - Informacion basica sobre la seguridad y efectividad (55).
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I b) Evaluacion de la informacion

Hay ocasiones en las que el paciente puede referir una nueva situacion en la que existen nue-
vos sintomas o signos, la falta de adherencia al tratamiento, la utilizaciéon de dosis no adecuadas
(exceso de dosis), etc. Se trata de situaciones no esperadas que interrumpen el curso natural
del proceso del Servicio en lo que se denomina identificar una Incidencia (54).

En el caso de detectar una Incidencia, se intentara identificar el PRM o el RNM.

PRM (Problemas Relacionados con los Medicamentos)

Son aquellas situaciones que causan o pueden causar la aparicion de un Resultado Negativo asociado a la
Medicacion (RNM). Los PRM son elementos del proceso que suponen al usuario de medicamentos un mayor
riesgo de sufrir un RNM.

RNM (Resultados Negativos asociados a la Medicacion)

Son PS no controlados. Son los resultados negativos en la salud del paciente, no adecuados al objetivo de la
farmacoterapia, asociados o que pueden estar asociados a la utilizacién de medicamentos.

El PRM es la causa o causas y el RNM la consecuencia.

En la identificacion de Incidencias, la asignacion de PRM (Tabla 8) no es exclusiva ni es exclu-
yente, por lo que se pueden asignar uno o mas, en funcién de las diferentes situaciones de la
practica diaria.

PRM (Problemas Relacionados con los Medicamentos)

Administracién errénea del medicamento Falta de conciliacidn entre niveles

Alta probabilidad de efectos adversos Falta de conocimiento del uso del medicamento
Caracteristicas personales Interacciones con otros medicamentos, plantas medicinales,
Conservacioén inadecuada complementos alimenticios o alimentos
Contraindicacién Medicamento no necesario

Desabastecimiento temporal No toma la medicacion/falta de adherencia
Dosis, pauta y/o duracion no adecuada Otros PS que afectan al tratamiento

Duplicidad Polimorfismo genético del paciente

Errores en la dispensacion Precaucion de uso

Errores en la prescripcion PS insuficientemente tratado

Errores en la utilizacién de la medicacién Otros

Tabla 8 - Listado de PRM (54).
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Ademas, podremos identificar si el paciente sufre, o esta en riesgo de sufrir, un problema de salud
consecuencia del uso o desuso de los medicamentos y con ello estaremos detectando un resulta-
do del tratamiento que no se relaciona con el esperado por el prescriptor, es decir, un RNM. Los
RNM (Tabla 9) son problemas de salud no controlados que pueden tener una o varias causas, es
decir uno o varios PRM, en el caso de que esté siendo tratado con medicamentos.

Una necesidad de tratamiento (problema de salud no tratado)
Necesidad
Una no necesidad de medicamento (efecto de un medicamento innecesario)
Una inefectividad no cuantitativa
Efectividad
Una inefectividad cuantitativa
Una inseguridad no cuantitativa
Seguridad
Una inseguridad cuantitativa

Tabla 9 - Categorias RNM (54).

Para poder evaluar correctamente los RNM se seguira siempre el orden NES:

N E S

¢Es necesario ¢Es efectivo el ¢Es seguro el
el tratamiento? tratamiento? tratamiento?

Intervencion, en caso de Incidencia

Con la informacion obtenida, evaluaremos la situacion para llevar a cabo, en caso de Incidencia, la
correspondiente intervencion.

En el caso de identificar Incidencias (PRM/RNM), se estudiaran para proponer posibles interven-
ciones para resolverlas del listado siguiente:

Es la actuacidn dirigida a modificar alguna caracteristica del tratamiento del paciente que lo utiliza o de las
condiciones de uso y que tiene como objetivo resolver PRM/RNM.

Facilitar Informacién Personalizada del Derivar al Médico de Familia
Medicamento (IPM). proponiendo cambios en el

., o tratamiento.
Ofrecer educacion sanitaria.

. . N Proponer otras modificaciones.
Derivar a otro SPFA u otro profesional sanitario. P

Notificar a farmacovigilancia de

Derivar al Médico de Familia comunicando el ) .
acuerdo con la legislacion vigente.

PRM/RNM
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" d) Actuacién profesional

Es la accion que el farmacéutico realiza tras llevar a cabo el procedimiento del Servicio y consistira en la entrega
o no del medicamento.

Si no identificamos Incidencias, o se pueden resolver en el momento, con la informacion obte-
nida evaluaremos la situacion para llevar a cabo la actuacion profesional que consistira en la:

> Entrega del medicamento con informacion personalizada (IPM) suficiente para un uso
responsable, de acuerdo con la normativa vigente, con educacion sanitaria, etc., con las
correspondientes verificaciones antifalsificacion.

> No entrega del medicamento, informando al paciente y derivando al profesional sanitario
o al Servicio Profesional Farmacéutico Asistencial correspondiente.

En este caso nuestra actuacion sera entregar, a cada uno, el medicamento prescrito con
la informacion personalizada suficiente para que el paciente conozca el correcto proce-
so de uso y perciba su tratamiento como efectivo y seguro.

I e) Registro del proceso

Como parte del proceso del Servicio, podremos registrar la actividad profesional realizada y,
ademas, siempre que sea posible, también registraremos el resultado obtenido en la salud del
paciente (mejora, empeora, sigue igual).

Por ejemplo, utilizando NodoFarma Asistencial; la plataforma d
impulsada por la Organizacion Farmacéutica Colegial dirigida a n 0 0
farmacéuticos comunitarios facilita el registro de los Servicios f a rm a
P}‘ofes10nales Farmacéuticos Asistenciales de forma sencilla, " asistencial
rapida y protocolizada.

52



Aspectos practicos de los trastornos de la tiroides,

GUIA PARA FARMACEUTICOS COMUNITARIOS g 5
especialmente hipo e hipertiroidismo

Resumen de aspectos clave

La Dispensacion, como servicio farmacéutico esencial del ejercicio profesional y asistencial,
permite garantizar el acceso de la poblacidn a los medicamentos y productos sanitarios, ofrecer
informacidn suficiente para que los pacientes conozcan su correcta utilizacién, asi como identifi-
car, evitar y corregir algunos problemas relacionados con los mismos.

La implicacion del farmacéutico en el Servicio de Dispensacion favorece que la sociedad perciba
el medicamento como un bien sanitario y contribuye a fortalecer la relacidn con cada paciente.

El desarrollo de un proceso metodoldgico estandarizado, el uso de criterios consensuados de
derivacion y de guias farmacoterapéuticas, segun la Ultima evidencia disponible, son herramien-
tas muy utiles para el abordaje correcto de estas situaciones tan frecuentes desde la Farmacia
Comunitaria.

La derivacién al Médico de Familia sera la actuacion o intervencién profesional méas adecuada
ante la identificacidon de personas diagnosticadas en tratamiento, o no, sin control de la enfer-
medad o que presentan resultados no esperados y problemas relacionados con el uso de los
tratamientos para las alteraciones de la tiroides, como pueden ser la probabilidad de aparicion
de efectos adversos (RAM), una dosis, pauta y/o duracion no adecuada, falta de adherencia o
problema de salud insuficientemente tratado.
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Anexo

Farmacos que pueden causar hipotiroidismo o disminuir la absorcion de levotiroxina.

Inhiben la secrecidn de tirotropina (TSH)

Inhiben la sintesis y/o secrecion de las HHTT

Producen Tiroiditis
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Alteran el metabolismo de las HHTT

Aumentan la proteina transportadora de tiroxina (TBG)

Disminuyen la absorcion de tiroxina

Tabla 10: Elaboracién propia

Fuente: Adaptado de Donnay S. y Gonzalez C. "Manual de patologia tiroidea” Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion
(SEEN). Fundaciéon Merck Salud; 2022. ISBN: 978-84-16813-65-0.
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