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JUSTIFICACION Y PRESENTACION

Este documento pretende ser una herramienta de soporte para tomar
decisiones respecto a la interpretacion de la disfuncion tiroidea en gestantes para
los profesionales que las atienden en Andalucia. Ha sido realizado por
endocrindlogos miembros de la SAEN (Sociedad Andaluza de Endocrinologia y
Nutricion), y responsables de la atencion a las endocrinopatias en la gestacién en
su drea de trabajo; algunos de ellos pertenecen o han colaborado en alguna forma
con el grupo de TDY vy disfuncidn tiroidea de la SEEN (Sociedad Espaiiola de
Endocrinologia y Nutricién) en trabajos de investigacion, publicaciones y
elaboracién de documentos sobre esta patologia. Asimismo contamos con la
colaboracion de una ginecéloga experta, miembro activo también de dicho grupo de
la SEEN, y miembro de la SEGO (Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia).
Requiere un consenso posterior con médicos de atencién primaria y matronas,
obstetras y laboratorios clinicos, antes de poder considerarlo un documento

definitivo.

La estructura del documento es la siguiente: participantes, abreviaturas,
introduccidn, recomendaciones resumidas, soporte para dicha recomendaciones y

bibliografia correspondiente.
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ABREVIATURAS

AP - Atencién Primaria

ATA -American Thyroid Association

DT - Disfuncién tiroidea

DY - Deficiencia de yodo

GPC - Guia de Prdctica Clinica

HA - Hipotiroxinemia aislada

HiperC - Hipertiroidismo clinico

HiperSC - Hipertiroidismo subclinico

HipoC - Hipotiroidismo clinico

HipoSC - Hipotiroidismo subclinico

hCG - Gonadotropina corionica humana

HT - Hormonas tiroideas

IK - Yoduro potdsico

LSN - Limite superior de normalidad

P(n) - Percentil

PTU - Propiltiouracilo

SAEN - Sociedad Andaluza de Endocrinologia y Nutricidn
SEEN - Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion
T4L - Tiroxina libre

TBG - Proteina transportadora de HT

TPO - Anticuerpos anti tioperoxidasa

TSH - Tirotropina - su valor se refiere en este documento a pU/mL o mU/L.

TRAb - Anticuerpos anti receptor de TSH



INTRODUCCION

La disfuncion tiroidea en la gestacion es un aspecto del conocimiento en el que
queda mucho por decir y por hacer. La necesidad de screening de hipotiroidismo, ya sea
en forma selectiva o bien universal; los valores de referencia de TSHy T4L
diferenciados por trimestres; la extension de la suplementacion yodada; los potenciales
efectos de la hipotiroxinemia aislada para la gestacién o descendencia..., todos
continlan siendo objeto de intenso debate en la comunidad cientifica. Mientras, los
clinicos nos vemos obligados a tomar decisiones sobre terapia o abstencidn, con la
mejor evidencia posible, bajo criterios de precaucion y sin producir yatrogenia. Sin la
ambicién de ser una GPC, este documento de consenso estd orientado a disminuir la
variabilidad en la prdctica clinica en nuestro medio (Andalucia) y orientar a otros

profesionales (matronas, médicos de AP, etc.) en la toma de decisiones.

MODIFICACIONES DE LA FUNCION TIROIDEA EN LA
GESTACION NORMAL: ANEXO 1.



RECOMENDACIONES RESUMIDAS.

1. CRIBADO DE DISFUNCION TIROIDEA EN LA GESTACION

-El cribado universal de DT en la poblacién gestante estaria justificado para detectar

hipotiroidismo clinico (HipoC) e iniciar un tratamiento precoz (<10 semanas).

-No estaria justificado un cribado universal para la deteccion del hipotiroidismo
subclinico (HipoSC) o hipotiroxinemia aislada (HA), situaciones en las que ain no hay
suficiente evidencia cientifica que demuestre el beneficio del tratamiento con

levotiroxina.

Proponemos: Screening universal de disfuncidn tiroidea en gestantes en 1°

trimestre, orientado a la deteccién de hipotiroidismo clinico.

Dada la necesidad de iniciar el tratamiento precozmente, se realizard la solicitud

analitica en la 1? visita de la gestacién (matrona, obstetra o médico de familia).

El screening consistird en determinar TSH, y si > 2'56 (6 >P97'5*) en 1° trimestre se
realizard por protocolo inmediato T4L y TPO (cada laboratorio debe informar
conjuntamente estos valores con la TSH).

*Es necesario que cada laboratorio de referencia evalie sus percentiles de TSHy

T4L para gestantes yodosuficientes y/o correctamente suplementadas para cada trimestre;

ello permitird establecer referencias locales. En caso de que ya se disponga de referencias

locales de TSH para gestantes en 1° trimestre, se aplicard como valor de corte el P97'5 de

la poblacién de referencia en vez del citado valor de 2'5. Respecto a la T4L, en caso de no

disponerse de valores propios, se aplicard -solo para el 1° trimestre- el limite inferior de

normalidad de T4L del laboratorio de referencia.

En los centros en que por protocolo la primera analitica se realiza mds tardiamente,
asociada al screening de cromosomopatias, es preciso redefinir qué parte de dicha
analitica se afiade a esta determinacion, para evitar duplicidades de peticiones o

multiextracciones.



JUSTIFICACIONES Y REFERENCIAS SCREENING: ANEXO 2.

2. HIPOTIROIDISMO

2.1. PRECONCEPCIONAL

1. Las mujeres que presentan un hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina deberian
planificar la gestacién realizando estudio de funcién tiroidea (TSH) previo, con objetivo

de ajustar dosis para mantener nivel de TSH adecuado (0'4-2'5).

- En las mujeres con HipoSC que no recibian tratamiento previo a gestacién y que
tengan Ac TPO positivos, proponemos que se inicie el tratamiento antes del embarazo,

con el objetivo de control de TSH anteriormente citado.

- Enmujeres con HipoSC que no recibian tratamiento previo a gestacién, y que tengan
Ac TPO negativos es mds cuestionable el beneficio del inicio de medicacidn, pero dado el
aumento de necesidades esperado en primer trimestre de gestacién, se propone

asimismo iniciar tratamiento con TSH >4.

- Enéstay cualquiera de las situaciones anteriores se asegurard la ingesta adecuada
de yodo mediante el consumo de sal yodada y toma de 3-4 porciones de ldcteos al dia

y/o suplemento farmacolégico (ver apartado especifico de suplementacién yodada).

2.2. HIPOTIROIDISMO PREVIO EN TRATAMIENTO SUSTITUTIVO CON
LEVOTIROXINA.

- Al confirmar la gestacion se aumentara la dosis de tiroxina previa en un 25-30%.
Como sugerencia, incrementar 25 mcg sobre dosis previa, o bien duplicar la dosis 2 dias
a la semana (precaucion si se decide esta opcién en mujeres que tomaban dosis altas). Se
incluird TSH y T4L a partir de la 4% semana del ajuste de dosis, a ser posible

coincidente con otras analiticas para evitar multiextracciones

- Los valores de referencia de TSH que se recomiendan segln la diferentes

Sociedades Cientificas EN CASO DE QUE NO EXISTAN VALORES DE REFERENCIA



LOCALES (SEEN, The Endocrine Society; ATA) son los siguientes: -primer trimestre

0'1- 2'5; -segundo trimestre: 0'2-3; -tercer trimestre 0'3-3.

- Serealizardn controles de funcién tiroidea (TSH, T4L) y ajustes de dosis si
procede cada 4 (6) semanas durante las 20 primeras semanas de gestacién, y ya
ajustada la dosis, coincidentes con las analiticas de 2° (24 semanas) y 3° trimestres (32
semanas) (ATA: al menos una vez entre semanas 26 y 32). Evitar multiextracciones

innecesarias.

- Incrementos de dosis propuestos en caso de TSH inapropiada: TSH >2'5(3)-5: +25
mcg, TSH 5-8: +37'5-50 mcg, TSH >8: +75 mcg.

- Recordar que el hierro puede reducir la absorcién de la levotiroxina cuando se

administran conjuntamente (recomendado intervalo > 4h).

- Proponemos realizar al menos en una analitica (preferible 2° trimestre) TRAb si la
paciente sufre un hipotiroidismo yatrégeno tras tratamiento definitivo de un

hipertiroidismo previo; en caso de positividad, ver apartado de hipertiroidismo.

2.3. HIPOTIROIDISMOS DETECTADOS DURANTE LA GESTACION

Los valores de TSH de referencia que se recomiendan segln la diferentes
Sociedades Cientificas EN CASO DE QUE NO EXISTAN VALORES DE REFERENCIAS
LOCALES (SEEN, The Endocrine Society; ATA) son los siguientes: -primer trimestre

0'1- 2'5; -segundo trimestre: 0'2-3; -tercer trimestre 0'3-3.

TSH >2'5 en 1° trimestre detectada por screening: se realizard precozmente

determinacion de T4L y TPO. Deberian ser informados por el laboratorio de forma
simultdnea a la TSH. EN CASO DE QUE EL LABORATORIO CLINICO YA DISPONGA
DE REFERENCIAS LOCALES PARA GESTANTES EN 1° TRIMESTRE, CONSIDERAR
COMO PATOLOGICA TSH >P97'5.

TSH >3 en 2°-3° trimestres en pacientes sin disfuncién conocida previa: se
realizard asimismo directamente T4L (TPO sélo en caso de que ho se haya realizado en

1° trimestre). Recomendamos precaucién al interpretar los valores de T4L en 2°y 3°



trimestre en ausencia de referencias de laboratorio especificas a estos periodos de

gestacion, especialmente en mujeres con TPO negativos.
Proponemos:

- Hipotiroidismo clinico en 1° trimestre (TSH>10 con T4L normal o baja, 6 TSH

2'5-10 con T4L baja: iniciar lo mds precozmente posible tratamiento con levotiroxina.

- TSH>2'5y <10 en 1° trimestre 0 >3 y <10 en 2-3° trimestres, con T4 libre normal
(HipoSC) y TPO positivos: iniciar tratamiento con levotiroxina. EN CASO DE QUE EL
LABORATORIO CLINICO YA DISPONGA DE REFERENCIAS LOCALES PARA
GESTANTES EN CADA TRIMESTRE, CONSIDERAR COMO PATOLOGICA TSH >P97'5.

- TSH superior al valor de referencia citado, con T4L normal (HipoSC) y TPO
negativos: no existe evidencia suficiente respecto a la recomendacion de tratamiento.

Sugerimos: iniciarlo con TSH > 4 mU/L.

- TSH en rango de referencia por trimestre: no proceden mds determinaciones

analiticas en la gestacion.

SE REVISARAN LOS RANGOS PARA INICIO DE TRATAMIENTO AL ANO DE
FUNCIONAMIENTO DEL PROTOCOLO, CUANDO TODOS LOS CENTROS TENGAN
REFERENCIAS PROPIAS POR TRIMESTRES PARA TSH Y T4L.

Sugerencia de dosis de inicio: TSH 2,5-5, dosis inicial 25-50 mcg; TSH 5-8, dosis
inicial 50-75 mcg; TSH >8, dosis inicial 75-100 mcg. Como alternativa iniciar a dosis
media de 1'2 pg/kg en hipoSCy 2 pg/kg en hipoC. Considerar, en caso de que el
tratamiento se vaya a iniciar a dosis altas (2100 mcg/dia), un inicio progresivo, por

ejemplo % dosis (3 cp) los 4 primeros dias.

Se realizardn controles de funcion tiroidea (TSH, T4L) y ajustes de dosis si
procede, cada 4 (6) semanas durante las 20 primeras semanas de gestacidn, y ya
ajustada la dosis, coincidentes con las analiticas de 2° (24-26 semanas) y 3° trimestres

(32 semanas).

Incrementos de dosis propuestos: TSH >2'5-5: +25 mcg, TSH 5-8: +37'5-50 mcg,
TSH >8: +75 mcg.
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2.4. MUJERES CON AUTOINMUNIDAD TIROIDEA previa (TPO positivos)

Se realizard analitica precozmente en la gestacién (solicitada en 1° visita de
embarazo). Si TSH> 2'5 en 1° trimestre (6 >P97,5 ST EXISTEN REFERENCIAS
LOCALES), se iniciard tratamiento sustitutivo. Se realizard control de TSHy T4 libre
durante la gestacién cada 4-6 semanas hasta la 20 semana, y posteriormente
coincidentes con las analiticas programas de 2° y 3° trimestres (ATA: al menos una vez

entre semanas 26 y 32).

No recomendamos monitorizar Ac antitiroideos durante la gestacion, salvo en
antecedentes de hipertiroidismo en que se determinardn Ac TRAb coincidentes con la

analitica de 2° trimestre.

2.5. HIPOTIROXINEMIA AISLADA (TSH normal Y T4L baja)

Su valor en cuanto a implicaciones obstétricas y fetales estd por determinar. Este
diagnéstico se reduce cuando cada laboratorio establece sus propios valores de

normalidad por trimestres de gestacion.

Proponemos: No tratar. No es necesario derivar a Endocrinologia. Sus

médicos/matronas deben ser insistentes en estos casos en la adecuada nutricién yddica.

2.6. SUPLEMENTACION YODADA EN MUJERES HIPOTIROIDEAS

La administracién de tiroxina no contraindica el uso de suplementos farmacoldgicos
de yoduro potdsico, cuya indicacion se realizard en la misma forma que en gestantes

sanas.
2.7. EVALUACION DE RECIEN NACIDO

Al recién nacido de madre con patologia tiroidea (hipo o hipertiroidismo) se le
realizard el cribado neonatal habitual de metabolopatias en sangre seca de talon

extraida al tercer dia de vida (40-72h). De acuerdo con la dltima revisién del documento
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del Programa de Deteccion Precoz de Errores Congénitos del Metabolismo de Andalucia,
se ha suprimido la determinacion de TSH que se venia realizando a los 15 dias de vida en

estos casos.

Sélo en hijos de madres con TRAb positivos durante el embarazo se realizard una
extraccion venosa para andlisis en suero de TSH, T4L, T3L, TRAby TPO

aproximadamente a la semana de vida.

JUSTIFICACIONES Y REFERENCIAS HIPOTIROIDISMO E HIPOTIROXINEMIA:
ANEXO 3.

3. HIPERTIROIDISMO

3.1. HIPERTIROIDISMO DETECTADO EN LA GESTACION

A pacientes gestantes que -por screening o analitica dirigida- presenten TSH baja

se les realizard automdticamente por el laboratorio T4L, T3L, TRAb.

- Hipertiroidismo subclinico (HiperSC): TSH baja con T4L y/o T3L normales. Su
tratamiento no mejora los resultados del embarazo y podria aumentar el riesgo de

complicaciones en el feto por la exposicién innecesaria a antitiroideos.

- Hipertirodismo clinico (HiperC): las mujeres con elevacion de T4L y/o T3L deben
ser siempre evaluadas por endocrinélogo, dado el riesgo de iatrogenia que supone la

introduccion de un tratamiento antitiroideo no apropiado.

En el caso de requerirse su uso (especialmente Graves Basedow) se recomienda
utilizar propiltiouracilo en 1° trimestre, y a partir de ahi -si precisa- continuar con
metimazol o carbimazol (menor toxicidad hepdtica). Recordar que, especialmente desde
finales del 1° trimestre, las hormonas tienden a bajar deprisa (probablemente por el
descenso concomitante de la hCG y reduccién de la autoinmunidad con la progresion de
embarazo), por lo que hay que utilizar los antitiroideos a dosis prudentes (PTU 100-150
mg/dia en 1° trimestre, metimazol 5-10 mg/dia é carbimazol 5-15 mg al dia en 2°-3°

trimestres). En casos muy severos se podria iniciar a mds dosis.



12

Si se decide asociar betabloqueantes, recordar que su uso prolongado (mds de 2-6
semanas) puede conllevar retraso de crecimiento intrauterino y bradicardia o
hipoglucemia en el feto. En caso preciso, atenolol 25-50 mg/dia o propanolol 30-60

mg/dia.

Se debe monitorizar estrechamente la evolucién de la T4L (inicialmente cada 2-4
semanas, después cada 4-6 semanas), con el objetivo de mantenerla en limite alto de
normalidad o incluso ligeramente elevada, y con TSH frenada (evitar hipotiroidismo
yatrégeno). Se afiadird control de hemograma, AST, ALT, GGT, fosfatasa alcalina y
bilirrubina. Se determinardn TRAb en 1° trimestre si es preciso confirmar el

diagndstico, y en 2° trimestre (24-28 semanas) para evaluar los riesgos fetales.

3.2. HIPERTIROIDISMO PREVIO CONOCIDO

Se recomienda demorar la bisqueda de gestacién hasta la estabilizacién clinica de
la enfermedad, ya sea tras tratamiento definitivo, o retirada de la medicacion sin

recidiva.

Tras tratamiento con yodo radiactivo o realizacion de gammagrafia o rastreo, se

debe asimismo demorar la gestacién, idealmente mds de 6 meses.

Si la paciente ya estaba previamente de altay controlada en atencion primaria se
vigilard la funcion tiroidea estrechamente en la primera mitad de la gestacion (cada 4
semanas), y si presenta una recidiva, serd el endocrindlogo el que inicie el tfratamiento
correspondiente (ver apartado previo). Se sugiere negociar esta cita con Endocrinologia

de referencia para que la paciente se valore con la menor demorar posible.

La exposicién a metimazol se ha asociado -aunque con escasa frecuencia-, con
embriopatias graves, que no se han descrito con PTU. Por tanto, en mujeres que tenian
tratamiento antitiroideo al confirmar gestacion, si la T4L previa (reciente) era normal,
se sugiere suspender dicho tratamiento antitiroideo. Si la T4L estaba francamente
elevada previamente o en 1° trimestre, es deseable el cambio a PTU con la menor
demora posible, por lo que debe negociarse una revision por especialista lo mds

precozmente posible y en ese intervalo considerar reducir la dosis de AT previa.



3.3. SUPLEMENTACION YODADA EN MUJERES HIPERTIROIDEAS

No existe evidencia para recomendar una forma de suplementacién alternativa a la

generalidad de gestantes; aunque no existe unanimidad en cuanto a esta recomendacion.

3.4. EVALUACION DEL FETO Y NEONATO

El obstetra vigilard con controles ultrasonogrdficos mensuales la evolucién del feto
(crecimiento, presencia de bocio y signos de hipertiroidismo), especialmente en 3°
trimestre. Si el titulo de TRAb excede 3 veces el LSN, se estrechard la monitorizacidn
fetal. En el caso de que existan signos de afectacidn fetal la madre puede requerir dosis

mayores de (o reiniciar) antitiroideos (si es preciso combinados con tiroxina).

Al recién nacido de madre con patologia tiroidea se le realizard el cribado neonatal
habitual de metabolopatias en sangre seca de talén extraida al tercer dia de vida (40-
72h). De acuerdo con la dltima revisién del documento del Programa de Deteccion
Precoz de Errores Congénitos del Metabolismo de Andalucia, se ha suprimido la

determinacion de TSH que se venia realizando a los 15 dias de vida en estos casos.

Sélo en hijos de madres con TRAb positivos y/o en tratamiento con antitiroideos
durante el embarazo se realizard una extraccién venosa para andlisis en suero de TSH,

T4L, T3L, TRAb y TPO aproximadamente a la semana de vida.

3.5 REACTIVACION DEL HIPERTIRODISMO AUTOINMUNE EN POSTPARTO
/LACTANCIA.

El metimazol a dosis < 30 mg/dia 'y en 2° linea el PTU a dosis < 300 mg/dia se

consideran seguros en la lactancia; se recomienda administrarlos en dosis divididas y

después de las tomas.

JUSTIFICACIONES Y REFERENCIAS HIPERTIROIDISMO: ANEXO 4.



4. SUPLEMENTACION YODADA EN POBLACION GESTANTE

-Valorar en cada mujer en edad fértil, en periodo preconcepcional o en la primera
visita de control del embarazo, la ingesta de yodo, especialmente a partir del consumo

de sal yodada y ldcteos.

-En los casos en que no se pueda garantizar que se cubran los requerimientos
nutricionales de yodo a través de la dieta (en gestantes 3 raciones de leche y derivados
lacteos + 2 gr de sal yodada cubren alrededor del 100% de las RDA de yodo y en madres
lactantes el 90%), se recomienda la administracién de suplementos farmacoldgicos de

yoduro potdsico asociados a dcido fdlico o en complejos polivitaminicos.

-La leche materna constituye la fuente principal de yodo para el recién nacido y
ademds existe una secrecion activa de yodo en la leche materna por lo que las
necesidades nutricionales de yodo estdn aumentadas, incluso son ligeramente superiores
a las del embarazo. Segin la OMS, la Ingesta diaria de yodo recomendada durante la
lactancia son 290 mcg/dia. Es necesario insistir en la hecesidad de continuar con
suplementos de IK en aquellas mujeres que los hayan necesitado en el embarazo. En las
mujeres que consuman sal yodada y al menos 4 raciones diarias de ldcteos durante la

lactancia, no estd indicado el uso de suplementos de IK.

-Se requieren numerosos esfuerzos institucionales para mantener una vigilancia
epidemioldgica eficaz sobre la situacion nutricional de yodo en la poblacidn gestante

espafiola.

JUSTIFICACIONES Y REFERENCIAS SUPLEMENTACION YODADA: ANEXO 5.
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5. POSTPARTO

5.1. AJUSTE DE LA DOSIS DE LEVOTIROXINA EN EL POSTPARTO

- Recomendamos disminuir la dosis de levotiroxina a la misma que la paciente

estuviese tomando previamente a la concepcién. Puede ser lactancia natural.

- Recomendamos repetir analitica a las 6-8 semanas de la reduccion de dosis dado
que, en pacientes con tiroiditis de Hashimoto, se ha descrito que hasta en un 50% de los
casos es necesario modificar las dosis respecto a las preconcepcionales, debido a un

empeoramiento de la disfuncion tiroidea autoinmune en el postparto.

5.2. TIROIDITIS POSTPARTO

Cribado
o No se recomienda cribado universal
o Si recomendamos cribado selectivo a:

Enfermedad autoinmune previa (diabéticas tipo 1, enf de Graves en remision,
hepatitis viral crénica, lupus eritematoso sistémico)

Antecedentes Personales de tiroiditis postparto.

Ac TPO positivos preembarazo o en primer trimestre de gestacién

Mujeres con depresién postparto

Sintomatologia sugestiva de disfuncién tiroidea.

Se realizard mediante determinacion, de TSH a los 3-6 meses postparto (ambas
determinaciones si riesgo o sospecha alta, o en funcion de sintomas); en general

solicitada por el médico de atencién primaria.
Tratamiento y monitorizacion
- Fase hipertiroidea:
. No precisa tratamiento en la gran mayoria de los casos (autolimitada).

. No se recomienda el uso de antitiroideos nhi suspender la lactancia materna.
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. En casos muy sintomdticos (palpitaciones, intolerancia al calor, nerviosismo,
cansancio) se podrian usar betabloqueantes a la minima dosis que controle la sintomatologia.
En caso de lactancia materna, el de eleccién es el propanolol por haberse comprobado su
seguridad en lactancia. No se recomienda utilizar atenolol en estos casos.
. Tras la resolucidn de esta fase, se recomienda realizar un control de TSH cada 2-3
meses - o antes, si clinica- hasta el afio postparto como cribado de posible fase
hipotiroidea. Este control puede realizarse desde atencion primaria

- Fase hipotiroidea:

Recordar que puede encontrarse T4L baja con TSH aun frenada o normal.

. Iniciar tratamiento con levotiroxina si hay cualquier de los siguientes:

. Deseo gestacional.

. Lactancia materna , especialmente si la mujer refiere o se sospecha hipogalactia.

. Clinica compatible con hipofuncién.

. TSH elevada > 6 meses (o en un plazo menor de forma individualizada en funcidn del
nivel de TSH).

. T4L baja.

Recomendamos valorar la retirada de levotiroxina a los 6-12 meses de su inicio
(especialmente, si no ha sido necesaria dosis alta y/o se han negativizado los TPO). Con
dosis de tiroxina < 50 mcg/dia, se podria suspender el tratamiento directamente. En caso
de utilizar dosis > 50 mcg al dia, se podria disminuir primero la dosis a la mitad y realizar un
control a las 8 semanas; si la TSH permaneciese normal, se retiraria por completo

repitiendo una nueva a analitica a las 6-8 semanas.

En caso de gestacion, lactancia materna o deseo gestacional a corto plazo se

mantendrd el tratamiento con levotiroxina sin intentar la retirada.

En caso de mantenerse eutiroidea sin levotiroxina, se recomienda realizar una
determinacion anual de TSH como cribado de hipotiroidismo dado que el haber desarrollado

una tiroiditis postparto aumenta la probabilidad de presentar hipotiroidismo en el futuro.
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6. CRITERIOS DE DERIVACION A ENDOCRINOLOGIA EN LA
DISFUNCION TIRODEA EN GESTACION Y POSTPARTO.

6.1. HIPOTIROIDISMO

- Si hay planificacion de gestacion ha de ajustarse dosis de tiroxina para que los

valores de TSH sean 0,4-2,5 mU/L antes de la concepcion. No precisa derivacién.

- Una vez gestante, se aumentard la dosis de tiroxina en cuanto se conozca el mismo
(ver apartado de hipotiroidismo). Control funcion tiroidea cada 4 semanas hasta la
semana 20 y al menos un control entre la semana 26 y 32. Después del parto se
disminuye la dosis a las previas que recibian antes de la gestacién y se realiza huevo
control de funcidn tiroidea en 6-8 semanas. Todo el seguimiento puede realizarse en AP,
no precisa derivacion a Endocrinologia, excepto en situaciones especiales de

dificultades en el control.

-En caso de que el diagnostico de hipotiroidismo se realice en el embarazo, iniciar
tratamiento sustitutivo segln los niveles de TSH y a las dosis acordadas en este
documento, y control en 4 semanas. Si los controles se normalizan y la evolucion es
adecuada, el seguimiento puede ser en Atencion Primaria, no precisa derivacién a

Endocrinologia, excepto en situaciones especiales de dificultades en el control.

- En el caso de elevacion de TPO aislada no precisa derivacion a Endocrinologia.

6.2. HIPERTIROIDISMO

-En caso de hipertiroidismo subclinico en primer trimestre de embarazo, sin sintomas
clinicos, con TRAb negativos y sin bocio, puede ser fisioldgico (por elevacién de la
gonadotrofina coridnica) o acompafiar a otros estados. En ese momento el seguimiento
es en Atencién Primaria, repetir el control en 2-3 semanas, si mejoria repetir cada 3-4

semanas hasta normalidad. Si no mejora, se acompafia de hiperémesis o empeora
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analitica o clinicamente o persiste tras la semana 14, derivar a Endocrinologia con

cardcter preferente.

-En casos de hipertiroidismo clinico (T4 libre elevada 'y TSH baja) remitir a

Endocrinologia con cardcter preferente.

-En caso de diagnéstico previo de hipertiroidismo y en tratamiento médico del mismo,
suspender o reducir las dosis de carbimazol o metimazol (ver apartado de

hipertiroidismo) y remitir a Endocrinologia por via muy preferente..

6.3. TIROIDITIS POSTPARTO

No existe consenso en los criterios de derivacién a Endocrinologia en este caso.
Sugerimos derivar al menos las situaciones de hiperC, para valorar diagnéstico

diferencial y/o necesidad de tratamiento.



ALGORITMO RESUMEN DE CRIBADO DE LA DISFUNCION
TIROIDEA EN EL EMBARAZO*

Medir TSH en primer trimestre (PRIMERA VISITA a
matrona 6 MAP)

Si TSH > P97°5 para referencias locales en gestantes (0 en su
defecto, > 2°5), se determina automaticamente por el
laboratorio T4L y TPO.

Si TSH < 0’1 se determina automaticamente por el laboratorio
T4L, T3Ly TRAD.

v v v '

N TSH>4
TSH<0,1 TSH>0.1y<2.5 TSH 2.5* -4 Iniciar tiroxina
No seguimiento

Valorar T4L, \
T3LyTRADb

T4L normal T4L baja**

/ Valorar TPO Iniciar tiroxina
TSH < 0,01, T4L T4Ly T3L TPO (-) TPO (+)
y/o T3 elevada y/o normales + No esta claro tto. Iniciar tiroxina
TRADb positivos TRAD (-) Repetir TSH en

4 semanas
| '
No tratar

Tratamiento precoz Repetir en 3-4
y/o seguimiento semanas
del hipertiroidismo ¢
en Endocrino.

TSH normalizada
No mas seguimiento

*limite superior deTSH: P97'5 para referencias locales en 1° trimestre, o en su defecto 2'6 mcU/mL

(mU/L).

**T4| baja: < P5 para referencias locales en 1° trimestre; si no existen valores de referencia para 1°

trimestre de gestacion, aplicar los del laboratorio
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ANEXOS: JUSTIFICACIONES Y BIBLIOGRAFIA.

ANEXO 1. ADAPTACION TIROIDEA A LA GESTACION

En la gestacion normal hay cambios fisioldgicos que pueden verse reflejados en
test de funcion tiroidea aparentemente alterados si no se realiza una interpretacion
correcta de los mismos.

Los mayores cambios iniciales se deben a un aumento en las concentraciones séricas
de la TBG y la estimulacion del receptor de TSH por la hCG.

- TBG (Thyroxine-Binding Globulin): durante el embarazo la concentracién sérica de TBG se
duplica debido al incremento de su produccién y su capacidad de glicosilacién (inducida por
el aumento de estrégenos), lo que lleva a una disminucién de su aclaramiento. Para mantener
una adecuada concentracién de hormona tiroidea libre, la gldndula tiroidea debe aumentar
la produccién de HT (T3 y T4). El exceso de TBG lleva a un incremento en los niveles de T3
y T4 totales.

- hCG (Gonadotropina Coridnica humana): hay una considerable homologia entre la subunidad
beta de la hC6 y la TSH; como resultado, la hCG tiene una débil actividad estimuladora
tiroidea. Las concentraciones de hCG séricas aumentan pronto tras la fertilizacién,
presentando un pico a las 10-12 semanas. Durante este pico las concentraciones de HT
totales aumentan, las concentraciones de HT libres aumentan ligeramente (usualmente
dentro del rango normal), y las concentraciones de TSH se reducen apropiadamente.

En un 10-20% de mujeres normales las concentraciones de TSH se hacen bajas o
indetectables transitoriamente. No se conoce si este efecto de la hC& pueda beneficiar a
la madre o al feto. En un estudio de 63 mujeres con concentraciones de hCG
extremadamente altas (>200,000 IU/L) la TSH era <0'2 en el 67% de muestrasy la T4L se
encontraba elevada en el 32% de las muestras. Todas las mujeres cuya hCG era mayor de
400,000 IU/L tenian suprimida la TSH. Este hiperSC, usualmente transitorio, puede ser
considerado como un hallazgo fisioldgico. Posteriomente la secrecién de hCG disminuye, la
concentracion de HT libres disminuye y la TSH se normaliza progresivamente (mds
tardiamente que las HT periféricas).

A partir del 2° trimestre la T4L disminuye, no siendo aplicables a 2-3° trimestres
los valores de referencia preconcepcionales. Aunque los valores bajos de T4L puedan
asociarse a deficiencia de yodo en dreas con deficiencia grave, el descenso de T4L en la
gestacion puede observarse en cualquier poblacion de gestantes, incluidas las
yodosuficientes, y puede sustentarse o interpretarse en funcién a diferentes
circunstancias, que podrian ser desde la hemodilucién (como ocurre con muchos otros
analitos en gestantes), pasando por potenciales cambios fisiolégicos, hasta la consideracién
de dificultades analiticas con las técnicas actuales. Ello enfatiza la necesidad de
referencias analiticas locales de T4L por trimestre en gestantes sanas yodosuficientes.
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VALORES DE REFERENCIA DE HT en gestantes

Existe evidencia suficiente respecto a que el rango de referencia para la TSH es
mds bajo durante todo el embarazo, es decir, tanto el limite inferior como el limite
superior de normalidad se reducen en aproximadamente 0'1-02 mUI /Ly 'O mUI /L,
respectivamente, en comparacién con la referencia habitual de 0'4-4'0 mUI /L de las
mujeres no embarazadas.

Debido a la dificultad para la determinacién de T4L con el método de referencia (en
el dializado o ultrafiltrado de suero mediante linea de extraccion/cromatografia liquida /
espectrometria de masas en tandem (LC/MS/MS), los clinicos deben usar el método que
esté disponible (técnicas de inmunoensayo), siendo conscientes de las limitaciones de cada
método y amplia variacion en los resultados de los ensayos de T4L. Se requieren, por tanto,
rangos de referencia especificos para cada método y para cada trimestre de embarazo.
Dado que la TAL desciende en el 2° y 3° trimestres, en ausencia de la citada técnica de
referencia (LC/MS/MS) y de valores de referencia especificos, la TSH se considera un
marcador mds preciso del estado tiroideo que la T4L.

Tanto la Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion (SEEN) como la
Endocrine Society recomiendan en la actualidad que el limite superior de TSH durante el
primer trimestre de embarazo sea de 2'56 mUI/L y durante el segundo y tercer trimestres
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de 3'0 mUI/L. En caso de que ho se encuentren disponibles para cada laboratorio rangos de
referencia especificos por trimestre, la American Thyroid Association (ATA) establece los
siguientes rangos de referencia para la TSH:

. 1° trimestre: 0'1-2'5 mUI/L,
. 2° trimestre: 0'2-3'0 mUI/L
. 3° trimestre: 0'3-3'0 mUI/L

Y define el hipotiroidismo clinico (HipoC) como TSH elevada >10
independientemente del valor de T4L, o 2,5-10 con T4L baja; hipotiroidismo subclinico
(HipoSC) si TSH elevada y T4L normal; e hipotiroxinemia aislada (HA) si TSH normal y T4L
<P5-10 para la poblacion de referencia.

ANEXO 2. SCREENING DE DISFUNCION TIROIDEA EN LA
GESTACION.

Cribado

Desde el grupo de trabajo de la Sociedad Andaluza de Endocrinologia y Nutricion
nos planteamos también este controvertido tema del cribado universal de la funcién
tiroidea en embarazadas. Considerando que debido en primer lugar al desconocimiento del
estado de yodacidn actual en algunas provincias, en Espafia la mayoria de Comunidades
Auténomas carecen de programas para la erradicacion de la DY. Tan sélo han dispuesto de
un programa de estas caracteristicas, Asturias, Galicia, Extremadura y Cataluiia,
destacando el de Asturias que tras mds de 20 afios de seguimiento ha logrado erradicar la
DY: y que ademds no existen medidas oficiales que obliguen a una politica de yodacién
universal.

Creemos que deberiamos realizar el cribado universal de TSH, solicitando dicha
analitica en la primera visita a la matrona que suele ocurrir entre la 6-9 semanas de
gestacion.

No obstante hay que tener en cuenta el potencial aumento de la prevalencia de
embarazadas diagnosticadas de DT, con la repercusién que tendria en la prdctica clinica
habitual y por tanto en la gestion de los recursos.

De hecho, en un estudio preliminar llevado a cabo en el Laboratorio de Hormonas
del Hospital Puerta del Mar, Por la Doctora Ana Saez (que abarca el drea Cadiz San
Fernando y que atiende a una poblacién de unos 300.000 habitantes ) se observa un
aumento del 25% de diagndsticos de DT en el embarazo siguiendo las directrices actuales.
Se extrajeron los resultados de 589 gestantes en el primer trimestre, seleccionadas del
total de TSH determinadas por concurrencia con el Cribado de Aneuploidias de primer
trimestre, estando todas entre la semana 9 y la semana 12 de gestacién. Los datos
estudiados estdn comprendidos entre el 2 de enero y el 30 de noviembre de 2012. El tframo
comprendido entre los valores (2.5-4.2 mUI/L) establecidos para embarazadas de primer
trimestre constituye un 25.3% de la poblacion estudiada; que serian 149 mujeres mds en un
afio aproximadamente, a las que se les tendria que realizar T4 libre o Total y Ac TPO , lo
que presentaria un incremento en los costes. Aunque para poder valorar adecuadamente los
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resultados, necesitariamos haber determinado simultdneamente los Ac TPO, para excluir
de la normalidad aquellas que presentaran positividad a los mismos y excluir también las que
tuvieran cualquier patologia tiroidea conocida o tratamiento. Por lo que se deberia ampliar
el estudio estandarizando la semana de gestacion y haciendo una adecuada historia clinica a
las pacientes, asi como la determinacién de antiTPO ademds de TSH para poder determinar
de forma fiable el percentil 97.5 en nuestras gestantes.

JUSTIFICACION DEL SCREENING UNIVERSAL DE LA DISFUNCION TIROIDEA EN
EL EMBARAZO

La disfuncién tiroidea (DT) en el embarazo es prevalente, y estd sufriendo en la
Ultima década una creciente incidencia. Puede afectar los resultados maternos y fetales.
Por lo tanto, es importante identificarla para iniciar tratamiento apropiado.

Hay evidencias mds que justificadas de que el tratamiento precoz del HipoC (en las
primeras semanas de gestacion) consigue beneficios indiscutibles sobre la maduracion del
feto. No obstante, no las hay para el tratamiento del HipoSC o HA. Hasta la fecha estdn
pendiente los datos de 2 grandes ensayos, disefiados para evaluar los efectos del
tratamiento con levotiroxina en embarazadas con HipoSC o HA; el Controlled Antenatal
Thyroid Screening Study (CATS), cuyos resultados preliminares no han mostrado
diferencia en el desarrollo neuropsicoldgico de los hijos de las mujeres examinadas y
tratadas por HipoSC o HA antes de 16 semanas de gestacién, en comparacion con los
controles., y El National Institutes of Health Maternal Fetal Medicine Thyrotropin Study
(TSH Study), que se completard en el afio 2015.

Como resultado, hay un importante debate sobre el uso de cribado universal de la
DT frente al cribado selectivo a embarazadas de alto riesgo.

Desde el grupo de trabajo de Trastornos por Deficit de Yodo y Disfuncion Tiroidea
de la SEEN y la Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia (SEGO), ademds

conveniente abordar el controvertido tema del cribado universal de la funciény de la
autoinmunidad tiroideas en la poblacion gestante. Para ello han realizado un minucioso
andlisis y han establecido unas recomendaciones basadas en el Scottish Intercolegiate
Guidelines Network:

El cribado de la DT en la poblacién gestante estaria justificado para detectar
HipoC e iniciar un tratamiento precoz (< 10 semanas). Este deberia realizarse
preferiblemente en la preconcepcion, si es posible, o al inicio de la gestacién (SIGN: B).

1. No estaria justificado un cribado para la deteccion del HipoSC o HA, situaciones en
las que atn no hay suficiente evidencia cientifica que demuestre el beneficio de un ulterior
tratamiento con levotiroxina (SIGN: C).

2. Debe garantizarse una adecuada ingesta de yodo a toda la poblacién, especialmente
a las mujeres en edad fértil, a todas las embarazadas y las lactantes. En estos dltimos
grupos la ingesta recomendada de yodo es de 250 pg/dia. En poblaciones yododeficientes la
suplementacion con 150-200 pg de yodo permite alcanzar la ingesta recomendada.
Idealmente un aporte suficiente de yodo tendria que garantizarse ya en situacién
preconcepcional (SIGN: B).
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3. Concluyen que en el caso del HipoC, por ser una enfermedad relativamente
frecuente, con riesgos bien conocidos tanto obstétricos como para los hijos, que es de
diagndstico sencillo y barato y que tiene un tratamiento seguro y también barato, estaria
justificado el cribado universal de la funcidn tiroidea durante la gestacién para su
deteccidn y tratamiento precoz.

Sin embargo, segin la ATA y la American Association of Clinical Endocrinologists
(AACE) no hay suficiente evidencia ni estudios de coste-efectividad prospectivos
concluyentes para recomendar el cribado universal mediante determinacién de TSH en el
primer trimestre. Debido a que hingln estudio hasta la fecha ha demostrado beneficio del
tratamiento de la HA, el screening universal mediante deteccion de T4L tampoco se
recomienda. Recomiendan, con un nivel de evidencia B, el cribado en embarazadas con
riesgo de DT y que por tanto podrian beneficiarse de cribado selectivo: antecedentes de
DT o de cirugia tiroidea; mayores de 30 afios; sintomas de DT o presencia de bocio;
positividad de TPO; diabetes tipo 1 u otras enfermedades autoinmunes; antecedentes de
aborto involuntario o parto prematuro; antecedentes de radiacién en cabeza o el cuello;
antecedentes familiares de DT; obesidad mérbida (IMC 40 kg/m2); tratamiento con
amiodarona o litio, o administracién reciente de contraste yodados; infertilidad; residir en
un drea con insuficiencia de yodo.

En la actualidad se desconocen las prdcticas clinicas relativas a la gestién de la DT
en el embarazo. La Asociacién Europea de Tiroides (ETA) ha llevado a cabo una encuesta,
de donde se extrae que el 42% de los encuestados realizan cribado universal, el 43%
selectivo a pacientes de alto riesgo y 17% no hace nada. En Espafia y Andalucia, al igual que
en el resto de Europa existe una amplia variabilidad en la prdctica clinica en relacién tanto
con el tratamiento y como en la deteccién de la DT el embarazo.

ANEXO 3. HIPOTIROIDISMO EN LA GESTACION

Antecedentes

El hipotiroidismo clinico (HipoC) durante la gestacion es la causa de efectos adversos tanto
obstétricos como fetales.
En la mujer embarazada el hipoC puede causar:

o Parto pretérmino

. Mayor riesgo de aborto, hasta un 60% en mujeres no tratadas (1).

. HTA gestacional con evolucién hacia preeclamsia y mayor riesgo de eclampsia (2).

. Mayor porcentaje de complicaciones obstétricas del tipo de sufrimiento fetal

intraparto y necesidad de realizar partos intervencionistas y cesdreas (3).

Para el feto las consecuencias mds graves del hipotiroidismo materno afectan al drea del
desarrollo neuromotor (4), asi como mds frecuencia de bajo peso al nacer.

El hipoSC se asocia también con un mayor riesgo durante la gestacién de complicaciones
obstétricas y déficits neurocognitivos, si bien este tema es motivo de controversia en la
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actualidad. Un estudio de intervencidn realizado por R. Negro (5) demuestra que gestantes
con hipoSC (definiendo como tal aquellas que presentan TSH >2'5 pUI/ml y TPO (+))
sometidas a tratamiento con hormona tiroidea, tienen menos complicaciones obstétricas
que el grupo control no tratado; con lo que estaria plenamente justificado el tratamiento
con hormona tiroidea a este subgrupo de mujeres.

En relacion a las posibles implicaciones en el desarrollo neurointelectual de la prole,
estad claro que el hipoC puede provocar una pérdida de cociente intelectual en los hijos
nacidos de madres hipotiroideas con respecto a los hijos nacidos de madres normotiroideas
(4). Sin embargo hay estudios que muestran datos no concordantes con estos resultados,
como por ejemplo el estudio de Cleary-Goldman que valora una cohorte de 10.990 gestantes
y no observa efectos adversos en mujeres con hipoSC; en otro estudio publicado por
Mannisto, en el que siguen a 5.805 gestantes, no se observa relacién entre hipoSCy
mortalidad perinatal. No obstante estos estudios son de pobre calidad metodoldgica (6,7).

Si ya existia cierta controversia en relacion al tema de hipoSC y desarrollo
neurointelectual en los hijos, el estudio CATS (8) nos muestra una vez mds que la situacion
no estd nada clara; se trata de un estudio de intervencion aleatorizado en mujeres con TSH
elevada (>P97 de la muestra) y/o T4L <P2'5, a las que se somete a tratamiento con hormona
tiroidea compardndolas a un grupo control de similares caracteristicas no tratadas;
muestra que no hay diferencias estadisticamente significativas en las puntuaciones de los
test de inteligencia en los nifios de ambos grupos.

Parece claro por tanto que es de obligado cumplimiento el tratar a mujeres
gestantes con hipoC, para prevenir tanto los problemas obstétricos como los efectos
adversos en los hijos; y en relacion al hipoSC, es conveniente tratar cuando se confirma la
presencia de TPO (+) tal como recomienda la ATA (9).

Por otro lado estd el fema de la hipotiroxinemia aislada (HA) y su relacién con
posibles efectos adversos en los hijos nacidos de madres con este problema. Hay varios
estudios que correlacionan la hipotiroxinemia materna con alteracion en el desarrollo
psicomotor de la prole. Asi el estudio de Pop, demostré como los hijos nacidos de madres
cuya T4L se encontraba por debajo del percentil 5y percentil 10 a las 12 semanas de
gestacion presentaban menor puntuacion en el test de Bailey con respecto a los hijos
nacidos de madres con niveles de hormonas tiroideas normales (10).

Otro estudio recientemente publicado (11), prospectivo, no randomizado, muestra
que a los 18 meses de edad los hijos de madres con hipotiroxinemia tienen 1'5-2 veces mds
riesgo de tener efectos adversos asociados cuando la T4L materna ésta estd entre el P5-
P10 de la muestra; Asi mismo P. Berbel, en Espafia, encuentra que en situacion de
hipotiroxinemia moderada (T4L por <P20 de su muestra), el retraso en la suplementacion
yédica mds alld de las 7 primeras semanas de gestacién conlleva menor puntuacion en los
test de inteligencia (12).

Para complicar la interpretacidn de la hipotiroxinemia materna respecto a su
perjuicio para la madre o el feto, hay otros estudios que informan acerca de que un nivel de
T4L en el limite superior de la normalidad provoca con mds frecuencia parto prematuro y
bajo peso al nacer, siendo el valor de la TAL un buen predictor de esta posibilidad (13).
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Otro estudio reciente publicado en Japdn concluye que en dreas yodosuficentes la
hipotiroxinemia en etapas tempranas de la gestacién no afecta necesariamente al
desarrollo neurointelectual de los hijos, y que hay que investigar otros posibles factores
que determinen esta eventualidad, tal como la deficiencia de yodo (14).

Por tanto, siguiendo los criterios de la ATA (9) el diagnéstico de hipotiroidismo en
gestacion se realiza de la siguiente forma:

1. Hipotiroidismo clinico:
a. TSH > 10 pUI/ml independientemente de los niveles de T4L.

b. TSH 2'5-10 pUI/ml con T4L por debajo del limite inferior de la hormalidad
para el rango de referencia (en ese trimestre).

2. Hipotiroidismo subclinico: TSH 2'5-10 con T4L normal

3. Hipotiroxinemia: valores de T4L < P10 del obtenido para la poblacién de referencia
para el mismo trimestre de gestacion

Se recomienda establecer unos rangos de referencia especificos para cada laboratorio y
para cada poblacidn y trimestre de gestacidn, teniendo en cuenta tanto el método de
determinacion de hormonas tiroideas como el grado de nutricion yédica de esa poblacion.

En cuanto al tratamiento del hipotiroidismo durante la gestacién, y siguiendo asi mismo el
consejo de la ATA, se recomienda iniciar tratamiento con levotiroxina lo mds precozmente
posible en aquellas mujeres con hipoC diagnosticado durante el curso de la misma, haciendo
ajuste de dosis mediante la determinacion de TSH cada 3-4 semanas hasta conseguir
mantener los valores de TSH < 2.5 pUI/ml en primer trimestre y por debajo de 3 mcUIL/ml
en segundo y tercer trimestres. La dosis de inicio se puede calcular a razén de 2 pg/kg de
peso y dia.

Si el hipotiroidismo tenia tratamiento previo a la gestacidn, se aconseja aumentar la
dosis de levotiroxina entre un 30-50% respecto a los requerimientos previos, y asimismo
realizar ajustes periédicos de dosis para mantener los valores de TSH en los niveles
anteriormente expuestos. Tras el parto, se le recomendard a la mujer reducir la dosis de
levotiroxina a la dosis que tenia previa a gestacién siempre y cuando estuviera
adecuadamente controlada.

En el caso del hipoSC, se aconseja tratar a aquellas mujeres en las que los TPO sean
(+)y la TSH > 2.5 pUI/ml; en caso de TPO (-) también se recomienda tratar cuando los
niveles de TSH sean > 4 pUI/ml con el objetivo de mejorar los resultados obstétricos, ya
que no hay evidencia de que el tratamiento mejore los resultados fetales. La dosis en este
caso de levotiroxina es mds baja que en el caso del hipotiroidismo clinico calculando a razén
de 1.2 pg/kg de peso y dia. Tras el parto y especialmente si los TPO son negativos, lo mds
probable es que la mujer no precise continuar tratamiento de por vida; por lo que se podrd
suspender el fratamiento.
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ANEXO 4. HIPERTIROIDISMO EN LA GESTACION.

El hipertiroidismo clinico (HiperC) (TSH suprimida y elevacion de T4L y/o T3L) es
relativamente poco comdn durante el embarazo, en torno al 0,1-0,4% de las gestaciones.
Aunque el hipertiroidismo de cualquier causa podria complicar la gestacidn, son la
enfermedad de Graves y el hipertiroidismo mediado por hCG las causas mds comunes.

La enfermedad de. Graves suele ser menos severa en los fases mds tardias del
embarazo, debido a la reduccién de TRAb, o incluso por un cambio en la actividad de este
Ac de estimulador a bloqueador.

El hipertiroidismo mediado por hCG puede ocurrir transitoriamente en la primera
mitad del embarazo y es tipicamente menos severo que el Graves (es la causa comun del
hipertiroidismo subclinico en gestantes)

Table 1. Causes of hyperthyroidism in pregnancy

Thyroid disease MNonautoimmune fransient hyperthyroidism of the first trimester latrogenic
Graves' disease Hyperemesis gravidarum Excessive LT4 intake
Chronic thyroiditis Nausea and vomiting Owvertreatment
Painless thyroiditis Multiple gestations Factitious
Subacute thyroiditis Trophoblastic disease Drugs
Toxic adenoma Hyperplocentosis lodine
Multinedular goiter Hyperreactio luteinalis Amiodarone

TSH receptor mutation Lithium

TSH, Ih;p’roid-slimuklling harmone.

HIPERTIROIDISMO SUBCLINICO
Hablamos de HiperSC cuando encontramos TSH baja con valores de HT libres normales.
Causas

El diagnostico de HiperSC o HiperC durante el embarazo puede ser dificil, por los
cambios en la funcién tiroidea que ocurren en la gestacion normal. El HiperSC transitorio
del primer trimestre es considerado un hallazgo fisioldgico. HiperSC verdaderos pueden
ocurrir, pero no es tipico que se asocien con efectos adversos durante el embarazo, y no
requieren tratamiento (Casey). Por otra parte, en embarazadas con HiperC el objetivo del
tratamiento es mantener las concentraciones de T4L en el valor normal-alto con TSH en el
normal-bajo o suprimidas (evitar siempre provocar hipotiroidismo yatrégeno).

En la gestacion pues, encontrariamos HiperSC que podriamos clasificar como:

-Verdaderos: Cuyas causas podrian ser exégenas e enddgenas, similares al hiperC, y
arriba recogidas.

-No verdaderos: generalmente suceden durante el 1° trimestre en relacién con los
cambios de hCG y TBG (fisioldgico, hiperemesis gravidica, gestacion mdltiple, etc; ver tabla
de causas de hipertiroidismo en la gestacién).
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Dentro de este segundo grupo, el HiperSC, usualmente transitorio, podria ser
considerado como un hallazgo fisioldgico. A medida que avanza el embarazo la concentracién
de hCG disminuye, las concentraciones de HT libres disminuyen, y la TSH aumenta
ligeramente o se normaliza.

Evaluacion

Valorar sintomas de hipertiroidismo, antecedente de enfermedad tiroidea,
exposicion a contrastes con yodo o productos de herboristeria con yodo y el uso de
medicacion que suprime la TSH. Solicitar autoinmunidad y ecografia cervical.

Conviene repetir analitica con el fin de valorar la evolucidn.

‘SErum FT_' ( FT,I), TSH

High FT, (FT,1).
suppressed TSH

Goitar, Welg
ophthalmapathy, ni .-.a:::!;'rﬁz,-}:-'.?fn-
Sy of graves ) -
TROAD |
TEI | Uitrasonogragphy |

FTU 150-300 mg (MMI 10-20 mg
Eir!.' Efter irst trimestar); E‘ﬂ_lJ5| ta
nave FT, | FT,I) at upper level of
riormial; swhch ba MM ater 12
weeis; chack TRAD at 24-28
WeSkE

=}
Hydatiorm
male

Surgery

)
Gagtetonal
thyrotoicosis

Suppartive
tnerapy

Figure 2 Algarithm for the systematic approach to hyperthyroidism
suspected during pregnancy.
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Consecuencias maternofetales

Por definicién es asintomdtico u oligosintomdtico, aunque conviene preguntar por
clinica de hiperfuncidn tiroidea. Considerar que hay sintomas propios de la gestacién que
pueden imitar el hipertiroidismo.

Casey et al (2006) realizaron un amplio estudio de la funcidn tiroidea en 25.765
mujeres gestantes, la mayoria hispanas o afroamericanas, entre las que identificaron 433
(1,7 %) con HiperSC. Encontraron que las mujeres embarazadas con HiperSC tenian menor
frecuencia de hipertensién gestacional. No se hallé ninguna variacién con respecto a otras
complicaciones de la gestacién o morbimortalidad perinatal: ho se relacioné con
preeclampsia, diabetes gestacional, abruptio placentae, prematuridad ni aumento en la tasa
de abortos. Los hijos de mujeres con HiperSC no tuvieron menor peso que los de madres
eutiroideas ni otras complicaciones como disminucién de Apgar, disnea, malformaciones
congénitas o muerte fetal.

El estudio de Anselmo et al (2004) en gestantes con sindrome de resistencia a las
hormonas tiroideas (TSHy T4 elevadas) demostré que un ligero aumento en la
concentracion de HT es perjudicial para el feto y causa un elevado niimero de abortos.
Deducen que el HiperSC puede ser perjudicial para el feto, aunque en realidad el perfil
bioquimico no es extrapolable.

Manejo

El tratamiento del hiperSC durante el embarazo no mejora los resultados del
embarazo y podria aumentar el riesgo de complicaciones en el feto por la exposicion
innecesaria a antitiroideos. Por tanto no estd indicado su tratamiento.

HIPERTIROIDISMO CLINICO/ANALITICO
Cursa con valores elevados de hormona/s periférica/s.

Aunque el hipertiroidismo de cualquier causa podria complicar la gestacion, son la
Enfermedad de Graves (entre 0,1 a1 % de todas las embarazadas) y el hipertiroidismo
mediado por hCG (entre 1 a 3 % de todas las embarazadas) las causas mds comunes. La
enfermedad de Graves suele ser menos severa en las fases mds tardias del embarazo
(debido a reduccion de TRAb, o por un cambio en la actividad de este anticuerpo de
estimulador a bloqueador). El hipertiroidismo mediado por hCG puede ocurrir
transitoriamente en la primera mitad del embarazo y es tipicamente menos severo que el
Graves. La presencia de bocio y/o oftalmopatia y/o anticuerpos positivos orientan el
diagndstico. Dentro del hipertiroidismo mediado por hCG hay que diferenciar también si es
por un embarazo molar o asociado a una hiperemésis gravidica, en los que la actuacién seria
diferente.
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Table 2. Diagnosis of Graves' hyperthyroidism versus gestational thyrotoxicosis

Graves' hyperthyroidism Gestational thyrotoxicosis
Symptoms prepregnancy s -
Symptoms during pregnancy +/ +++4 4
MNauseo/ vomiting —/+ e
Goiter /ophthalmopathy -
Anti-TPO,/TSHRAb + -
TT3/TT4 ratio =20 =20

TSHRAL, thyratrapin (thyroid-stimulating hormene) receptar antibodies.

Tratamiento

Sélo se tratarian con antitiroideos las mujeres con hipertiroidismo moderado o
severo por enfermedad de Graves; y en la enfermedad trofobldstica si existe mucha clinica,
teniendo en cuenta que la cirugia (extirpacion de la mola) es el tratamiento de eleccién.

Las otras causas de hipertiroidismo mediado por hCG no requieren tratamiento, ya
que los niveles de hCG bajan entre las 14 y 18 semana de gestacién. Algunas mujeres con
hiperémesis severa precisan rehidratacién intravenosa y tratamiento especifico para los
vomitos.

Las tionamidas estdn recomendadas en el tratamiento de la enfermedad de Graves
y la enfermedad trofobldstica. Todas pasarian la placenta, con el consecuente riesgo de
teratogenia. Se han descrito aplasia cutis, defectos en el cuero cabelludo, fistulas
traqueoesofdgicas y atresia coanal en neonatos cuyas madres se trataron con metimazol.
Por ello se ha considerado el PTU como fdrmaco de eleccién durante el embarazo, aunque
en otros estudios no existen diferencias significativas entre los dos grupos de farmacos.
Pero hay que tener en cuenta también sus efectos secundarios: los casos descritos de
hepatotoxicidad con el uso de PTU han limitado su uso en las recomendaciones de las
Ultimas guias tanto americanas como europeas de las sociedades de endocrinélogos. No se
recomienda como primera eleccién en hipertiroidismos en nifios ni en adultos, y en la
gestacion se limita al primer trimestre para evitar la probable teratogenia del metimazol y
carbimazol.

TABLE 1
Thioamides side effects
Side Effects PTU MM
Minor 1%-5% 19—5%
(dose correlates)
Major 0.2%—0.5% 0.2%—0.5%

Agranulocytosis (unclear correlation {dose correlates)
between severity
and drug dose)

Liver toxicity Acute hepatitis (1%7) Cholestatic jaundice
Severe liver failure

PTU indicates propylthiouracil; MMI, methimazole.

Los betabloqueantes también nos podrian ayudar al tratamiento de los sintomas
durante el hipertiroidismo. Tipicamente se empezaria con atenolol de 25 a 50 mg/dia o con
propanolol 20 mg cada 6-8h modificando segun la clinica. Sin embargo el uso de estos
fdrmacos mds de 2-6 semanas puede conllevar un retraso del crecimiento intrauterino del
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feto e hipoglucemia, depresién respiratoria y bradicardias en la madre, e incluso en un
estudio aumentd el nimero de abortos. Por lo tanto no se recomienda su uso mds de 6
semanas.

La tiroidectomia seria una opcidn en aquellas mujeres que ho toleran los
antitiroideos por alergia o agranulocitoisis o que hacen mal seguimiento del tratamiento.
Las indicaciones son las mismas que en mujeres no embarazadas. Se recomienda realizarla
en el 2° trimestre para evitar el riesgo de aborto. El yodo se podria usar previo a cirugia a
bajas dosis, dosis mayores y prolongadas producen frenacion en las hormonas tiroideas del
feto y bocio. El radioyodo estd completamente contraindicado durante la gestacién. La
plasmaféresis se ha usado en pacientes con clinica severa en enfermedad trofobldstica o
en crisis tirotéxicas.

Dosis, monitorizacion y seguimiento

Para minimizar el riesgo de hipotiroidismo fetal se debe iniciar el tratamiento con
antitiroideos a bajas dosis (PTU 50 mg 2 o 3 veces al dia en 1° trimestre o Metimazol 5-10
mg al dia /Carbimazol 5-15 mg al dia en 2°-3° trimestres) con un seguimiento de TSHy HT
cada 3-4 semanas. En casos muy severos se podria iniciar a mds dosis (PTU 100 mg 3 veces
al dia en 1° trimestre o Metimazol 10-30 mg al dia en 2° y 3° trimestres).

La dosis de antitiroideos se monitoriza cada cuatro semanas controlando las
concentraciones de T4 ajustadas a los estdndares de cada trimestre.

LNMP 1 trimester D/C Mmi
FT4l TSH
o=0 PTU MMmI u/l
18.0 I mmi 1D1qln|;g mzl],lfd TTTT ] T
10 mg g 10 mg/d Smimg J.ld I

----------------------------- LR R R N ENEENESEEN) "iﬂ.m

| | | | |
[ 10 20 30 40

Weeks' gestation

Se incluye la determinacién de enzimas hepdticos y hemograma para controlar posibles
efectos secundarios. Se recomienda la determinacion de TRAb entre la 24 y 28 semana -ya
que su paso transplacentario podria provocar bocio y un hipertiroidismo fetal o neonatal;
asi como controles ecogrdficos del feto para monitorizar aparicion de bocio, crecimiento
fetal, FC fetal, y otros signos de hipertiroidismo.

Si existe duda sobre la presencia de afectacion fetal (por ejemplo, exclusivamente
bocio sin poderse precisar otros datos de hipertiroidismo) se podrian realizar en casos
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excepcionales (dado que la técnica es invasiva) unas hormonas tiroideas mediante
cordocentesis.

En el posparto también se precisa control de hormonal tiroideas, ya que en la
Enfermedad de Graves existe una exacerbacion de la enfermedad. Incluso se han descrito
nuevos brotes tras el parto en Enfermedad de Graves en principio curada.

Resumen

-. Mujeres con HiperC moderado y/o severo por Enfermedad de Graves o Enfermedad
trofobldstica requieren tratamiento. El HiperSC y/o asintomdtico no lo precisa.

-. En las mujeres en que se inicia tratamiento se monitoriza TSHy T4 cada 3-6 semanas.

-. Los betabloqueantes se podrian usar para tratar el hipertiroidismo severo y los sintfomas
hiperadrenérgicos, no mds de 6 semanas por el riesgo de retraso de crecimiento fetal,
hipoglucemia, depresién respiratoria y bradicardia. Iniciariamos 25-50 mg/dia de Atenolol
0 20 mg 3-4 veces al dia de Propanolol (Evidencia 2B)

-. En mujeres con HiperC moderado severo la primera eleccién son las tionamidas (Evidencia
2B)

-. Para el primer trimestre PTU (Evidencia 2C) y en segundo y tercer trimestre Metimazol
(Evidencia 2C)

-. Se deben monitorizar las concentraciones de T4L, manteniéndola en niveles altos de la
normalidad y TSH en limites bajos -incluso suprimidos-.

-. Las dosis iniciales de PTU son de 50 mg dos veces al dia y Metimazol de 5 a 10 mg al dia.
Dosis mayores podrian provocar bocio e hipotiroidismo fetal.

-.La tiroidectomia en segundo trimestre se podria usar en aquellas pacientes que no toleran
las tionamidas por alergia o agranulocitosis (Evidencia 2C) y en su preparacion se podria
usar yodo y betabloqueantes en corto periodo de tiempo.

-. El radioyodo estd absolutamente contraindicado.

-.Los fetos de mujeres con Enfermedad de Graves deben ser monitorizados
ecogrdficamente para control del crecimiento y bocio o sighos de hipertiroidismo fetal.

ANEXO 5. ¢ES NECESARIO TOMAR SUPLEMENTOS YODADOS EN
FORMA FARMACOLOGICA EN EL EMBARAZO?

El grupo TDY-DT de la SEEN (Trastornos por Deficiencia de Yodo y Disfuncion Tiroidea de
la Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion) es un grupo multidisciplinar que
durante mds de 25 afios de actividad ha venido desarrollando tareas de divulgacion en
forma de monografias, publicaciones originales de sus miembros o colaboraciones con otros
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grupos y manifiestos a la sociedad; aportando evidencias tanto experimentales como
clinicas sobre la importancia y magnitud del problema de la deficiencia de yodo en nuestro
pais.

Recientemente, organizado por la Direccidn General de Salud Piblica y por la direccion
General de Investigacion del Pais Vasco se ha desarrollado un taller sobre Suplementacion
Con Yodo Y Acido Félico Durante El Embarazo Y La Lactancia, en el que miembros del
grupo de trabajo de la SAEN participaron activamente.

En este informe se sigue la estructura de las conclusiones de aquel taller y se matizan
algunas conclusiones desde la experiencia concreta de quienes hemos elaborado esta
propuesta.

Resumen de la evidencia

1. Espafia, como muchos otros paises de Europay del mundo es una zona de deficiencia
de yodo (1,2). El cretinismo ha estado presente en algunas zonas de nuestro pais hasta
fechas muy recientes. En Andalucia el bocio endémico estaba generalizado en todo el
territorio aln en los afios ochenta (3) y, por ejemplo, la prevalencia de bocio endémico en
los nifios de Axarquiay en los de Jaén era ain, a finales del siglo XX, cercana al 30 % (4,5).

2. El embarazo constituye una situacién fisioldgica especialmente sensible a la
deficiencia de yodo, en la que las demandas de yodo aumentan para satisfacer las
necesidades materno-fetales. Todos los estudios realizados en Espaia hasta fechas muy
recientes han mostrado que la ingesta de yodo en el embarazo no alcanzaba las
recomendaciones nutricionales (6). Estudios epidemioldgicos recientes en la poblacion de
embarazadas de diferentes CCAA muestran que la situacién nutricional de yodo estimada a
partir de la yoduria estd por debajo del rango recomendado por la OMS durante el
embarazo, excepto en las embarazadas que consumen suplementos (7). Estos estudios
muestran también niveles superiores de yoduria en mujeres en edad fértil en comparacion
con los presentes durante el embarazo, no explicados por las diferencias en la ingesta.
Hasta ahora, los criterios para establecer los rangos recomendados de yoduria dependian
de la correspondencia entre ingesta y excrecion de yodo en poblacién no gestante. Las
adaptaciones fisioldgicas producidas en un embarazo normal pueden alterar esta
equivalencia haciendo necesario adecuar estos valores recomendados al contexto del
embarazo para conocer la situacién nutricional de yodo real en la poblacién de embarazadas
(8). Por todo ello, en 2007, la OMS fijé unos rangos de yoduria especificos para mujeres
gestantes significativamente superiores a los empleados en el resto de la poblacién (9).

3. La relacién entre la deficiencia de yodo y el cretinismo bocioso endémico estd fuera
de discusion. También la existencia de los llamados TDY (trastornos por deficiencia de
yodo) (IDD: Iodine deficiency disorders) en zonas con deficiencia media o moderada de
yodo (5,10). La eficacia de los programas de yodoprofilaxis (mediante la administracion de
sal yodada y/o suplementos de yodo) constituye una evidencia epidemioldgica de esta
relacion causal. Por ello, aumentar la ingesta de yodo en la poblacién ha sido un objetivo
estratégico de salud de la OMS (11), lo que ha permitido la erradicacién del cretinismo en
prdcticamente en todo el mundo (12). En nuestro pais, los resultados del estudio Asturias
(13), son un claro ejemplo de estas medidas.

4, Al mismo tiempo, la OMS establecia en 2007 una serie de recomendaciones
programdticas (14) destinadas a aquellos paises en los que no se garantizaba una adecuada
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ingesta de yodo en la poblacién de mujeres embarazadas. Esta es la razén por la que en los
Ultimos afios se ha incorporado a la prdctica clinica la prescripcién de suplementos
farmacoldgicos de IK, habiéndose incluido como recomendacién en muchos programas de
salud reproductiva (15).

5. No obstante, las experiencias de suplementacién con yoduro potdsico oral en
mujeres embarazadas en regiones de deficiencia nutricional leve-moderada de yodo han
mostrado resultados dispares (16-19). Si bien algunos estudios han mostrado el efecto
beneficioso de la suplementacion con IK o sobre la maduracién neurocognitiva de los nifios
(16,17), otros no lo han encontrado (18,19) y algunos estudios epidemioldgicos ponen en
cuestion la necesidad de continuar con la suplementacion en el momento actual (20), pues
las evidencias sobre los beneficios tfanto para la madre como para la descendencia de la
suplementacién con yodo durante el embarazo en dreas yodosuficientes o con deficiencia
leve, son escasas y contradictorias (16-22).

6. Por otra parte, estudios epidemioldgicos en diferentes paises muestran una
asociacioh entre el exceso de yodo y un mayor riesgo de hipoC y SC en poblacién general y
en mujeres en edad reproductiva (23-25).

7. En Espafia, en la dltima década, la situacién relacionada con la ingesta de yodo en
nifios ha cambiado sensiblemente (1). La mayoria de los estudios epidemioldgicos recientes
realizados en la poblacion escolar muestran que se ha producido un aumento considerable
de la ingesta de yodo en la dieta (26). Dada la estrecha asociacién entre ingesta de leche y
yoduria de los estudios epidemioldgidos (3,26) y, sobre todo, el gran aumento de la
concentracion de yodo que ha tenido lugar en las leches de vaca del mercado espafiol (27),
la mejoria de la ingesta nutricional de yodo probablemente esté relacionada con la mayor
riqueza de yodo en la leche (atribuible a la utilizacién generalizada de piensos enriquecidos
con este oligoelemento en la alimentacién de los animales, de modo que sélo las etiquetadas
como “leches ecoldgicas” podrian presentar contenidos de yodo muy bajos).

8. Sin embargo solo el 50 % de la poblacién adulta espafiola consume sal yodada y,
ademds, no lo hacen de una manera estable. Un estudio reciente en todo el territorio
nacional (28) ha mostrado que la mediana de la yoduria de las personas adultas, incluidas
las mujeres en edad de procrear es de 131,07 ug/L o 111,48 ug de yodo en orina/g de
creatinina en orina en aquellas que toman sal yodada, y de 110, 83 ng/L o0 101,21 ug de
yodo en orina/g de creatinina las que no foman sal yodada, un valor demasiado cercano del
estricto punto de corte de 100 mcg/L considerado por la OMS como el indicador de una
adecuada ingesta poblacional de yodo.

0. Los dos estudios mds recientes llevados a cabo en mujeres embarazadas en
Andalucia han mostrado medianas de yoduria de 112,31 pg/L en el primer trimestre en Jaén
(18),y de 126,58 ug/L en el momento del parto en Mdlaga (29), aun cuando el consumo de
suplementos con yoduro potdsico aislado o en forma de complejos multivitaminicos alcanza
el 92,8% de las gestantes estudiadas. Ambas medianas de yoduria se encuentran por
debajo del limite de 150 pg/L considerado como adecuado durante la gestacién.

10. Finalmente estudios recientes sugieren que es posible que la interpretacién que se
estd haciendo de los criterios de hipotiroidismo subclinico a partir de la medicion de la
TSH en los recién nacidos nho sea adecuada pues, por un lado la TSH es en este momento
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bioldgica y estructuralmente distinta a la del adulto y por otro lado es también distinto el
mecanismo de autorregulacion entre la TSH y la T4L (29); y un gran estudio epidemioldgico
ha ratificado la importancia de niveles adecuados de T4L en el primer trimestre del
embarazo para garantizar una adecuada maduracion neurocognitiva de los nifios a los dos
afios de edad (20). Estudios estos que ponen de manifiesto la dificultad de interpretar los
resultados epidemioldgicos sélo desde la medida de variables indirectas de la funcidn
tiroidea, cuyo significado en funcion de la edad o del estatus nutricional no son
suficientemente conocidos todavia. Una dificultad que se afiade a la de medir
adecuadamente la ingesta de yodo en el embarazo (32). .

Consideraciones sobre las medidas preventivas

1. Dado que el consumo de sal yodada en el dmbito estatal estd solamente en torno al
50% de la poblacidn adulta, en este momento resulta prioritario que las autoridades
sanitarias fomen medidas de salud piblica dirigidas a extender el consumo de sal yodada a
toda la poblacidn, con especial atencién a las mujeres en edad fértil, para que, junto con
otros alimentos aportadores en yodo como la leche y los derivados ldcteos, consigan un
estado nutricional de yodo adecuado. Sélo asi se garantiza que todas las mujeres, tanto las
que programen el embarazo como las que ho, dispongan de un buen depdsito intratiroideo en
caso de embarazo, y tengan una ingesta adecuada del micronutriente durante la gestaciény
la lactancia materna.

2. Teniendo en cuenta las medianas mds recientes de yoduria en gestantes de
Andalucia es razonable garantizar la ingesta suficiente de yodo en el embarazo mediante
la recomendacién/administracién de suplementos que contengan yodo, (pues estdn bien
demostrados los beneficios de evitar la yododefidiencia pero no lo estdn los riesgos de la
suplementacién), mientras que los responsables de salud publica de las CCAA (o de todo el
territorio nacional) no sean capaces de garantizar que:

a) toda la sal yodada que hay en el mercado tiene 60 ppm de I.

b) que mds del 90 % de las familias consumen sal yodada

c) que las mujeres pregestacional y gestacionamente, asi como durante la lactancia
tomen, ademds, al menos 2-3 vasos de leche al dia.

3. En aquellos casos en los que ho se opte por la suplementacion sistemdtica con IK, el

médico de familia, el ginecdlogo o la matrona deben decidir en cada caso a quien debeny a
quien no deben suplementar. Una encuesta sistemdtica debe ser realizada a todas las
mujeres, bien pregestacionalmente en el caso de embarazos programados, bien en la
primera visita del embarazo. En la encuesta se debe preguntar, al menos, por la ingesta de
sal yodada, la forma de hacerlo y la ingesta de leche. En gestantes, 3 raciones de leche y
derivados ldcteos + 2 gr de sal yodada cubren alrededor del 100% de las RDA de yodo y en
madres lactantes el 90% (30). Aln asi, en el momento actual no hay ningln criterio que
pueda establecer con una razonable seguridad que la ingesta de yodo es suficiente en la
mujeres embarazadas no suplementadas, dado que la media poblacional espafiola de yoduria
estd demasiado cerca de 100 mcg/L, existiendo ademds una gran variabilidad individual en
la respuesta a la ingesta.

4. Una alternativa seria, en caso de poder hacerlo, la realizacién de una yoduria en la
primera visita. Si la yoduria estd por encima de 150 mcg/L, la mujer toma sal yodada y
leche suficiente no haria falta suplementar (9,11). Si la yoduria estd por debajo de 150
mcg/L seria aconsejable repetir en una semana la yoduria. No obstante la yoduria no es una
prueba que esté incluida en las determinaciones de rutina de la mayoria de los laboratorios
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clinicos y, ademds, una muestra aislada tiene validez epidemioldgica pero, no tanto,
individual sobre la ingesta de yodo, pues deben repetirse varias muestras en varios dias
para indicarnos con mayor precisién la ingesta de yodo de una persona determinada. La
validacién como prueba de screening para decidir quién se suplementa deberia ser
investigada.
5. En el momento actual es mds urgente solucionar la ausencia de una politica de salud
publica que garantice que el 90 % de las personas adultas sustituyan la sal sin fortificar
por la yodada. y que todas las mujeres embarazadas fomen una adecuada ingesta de leche,
que tomar decisiones precipitadas sobre la recomendaciéon (o no) de suplementos con IK.
6. Es necesario establecer una vigilancia epidemioldgica poblacional sobre la evolucidn
del uso de sal yodada y sobre los niveles de yodo en los productos ldcteos, con la finalidad
de identificar posibles cambios. Al mismo tiempo, esta vigilancia debe favorecer la
consolidacidn de los logros hasta ahora conseguidos, a fin de evitar experiencias como la
recientemente descrita en Reino Unido (31). Algunas de las actuaciones que podrian
contribuir a establecer una vigilancia continua son:

-Incluir en las encuestas de salud que se llevan a cabo de forma periddica a
nivel nacional y autonémico, preguntas especificas sobre el consumo de sal yodada y ldcteos.

-Aumentar la vigilancia de yodurias y funcidn tiroidea en distintos grupos de
poblacién.

-Alentar la inclusion del contenido de yodo en el etiquetado de las leches.

-Garantizar, a través de la puesta en marcha de los adecuados mecanismos de
control, que todas las marcas de sal yodada del mercado tienen la concentracion de yodo
que exige la reglamentacién espafiola.

-Informar a profesionales y también a usuarios/as del efecto sumatorio de las
distintas fuentes de aporte.

-Profundizar en este campo a través de la investigacion tanto en poblacion
general como en el embarazo.

-Fomentar los estudios que evalden los riesgos y beneficios de la
suplementacién con yodo durante el embarazo y lactancia, teniendo en cuenta la situacién
nutricional basal de yodo de la poblacion

-Difundir los resultados de los estudios de investigacion que evidencian las
consecuencias del consumo excesivo de yodo.

-Promover la investigacion experimental, clinica y epidemioldgica sobre las
consecuencias de una ingesta inadecuada de yodo en la dieta
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