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Enfermedades
Tiroideas en
El Embarazo

En el embarazo se producen cambios en
la homeostasis tiroidea, que determinan
alteraciones en las pruebas de laboratorio
o modifican su interpretacion.

Si se consideran ademds los efectos se-
. cundarios que pueden ejercer en el feto
algunas drogas y procedimientos diagnos-
ticos, especialmente los que utilizan radio-
isétopos, se entenderd que el estudio y el
tratamiento de la patologia tiroidea en la
mujer gestante sufra modificaciones res-
pecto de lo indicado en la mujer no gra-
vida.

ASPECTOS FISIOLOGICOS

La hormona hipotaldmica liberadora de
tirotropina (TRH) estimula la secrecion de
la hormona hipofisiaria estimuladora del
tiroides (TSH), la cual, a su vez, determina
aumento de la secrecion tiroidea de tiroxi-
na (T,) y Triyodotironina (T,).

Ambas, T, y Tj, circulan en la sangre
unidas a una proteina transportadora del
tipo globulina (TBG). Sélo el 0,050/0 de la
T, y el 0,50/o de la T3 circulan libres,
constituyendo la fraccion activa de estas
hormonas, que ejercen su accién a nivel
tisular general y a nivel hipofisiario, donde
disminuyen la secrecién de TSH (feed-back
negativo).

El 1000/o de la Ta y el 200/o de la Ts
circulantes se sintetizan en la tiroides. El
800/o restante de la Tz se genera a partir
de la Ta por un proceso de pérdida de un
dtomo de yodo. Este fenémeno, denomi-
nado conversién periférica, se desarrolla
principalmente en higado, musculo, rifién
y cerebro por la accién de la enzima 5’
deyodasa. La accién de otra enzima, la 5
deyodasa, es responsable de la transforma-
cién de Ta en T3 reversa (rTs), hormona
biolégicamente inactiva, a pesar de ser
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estructuralmente la imagen en espejo de
Ta.

CAMBIOS TIROIDEOS
DURANTE EL EMBARAZO

El embarazo se caracteriza por aumento
del metabolismo basal, determinado por
un incremento de la respiracion de la uni-
dad materno-fetal y del débito cardiaco
de la madre (1). Existe también aumento
de la captacion tiroidea de yodo, hecho
que conjuntamente con la mayor inciden-
cia de bocio en el embarazo son atribuidos
a un estado de carencia de yodo (2). La
carencia de este halégeno puede tornarse
critica debido al aumento de la depura-
cion renal de yodo, que paraleliza al
aumento de la filtraciébn glomerular pro-
pio de la gestante (3) y que en parte se
atribuye al hiperestrogenismo.

El aumento de los estrégenos determina
un incremento progresivo de la TBG, que
secundariamente aumenta las concentra-
ciones totales de T4 y T3z (3) (Tabla I). Al
final del embarazo la tiroxinemia tiende a
duplicarse, manteniéndose el eutiroidismo
gracias a la normalidad de la fraccidén libre
de las hormonas tiroideas.

La gonadotropina coridénica posee capa-
cidad estimuladora del tiroides, lo cual s6-
lo adquiere importancia en la enfermedad

TABLA 1

FUNCION TIROIDEA EN LA EMBARAZADA
Y EL FETO DE TERMINO* (3)

PACIENTE TBG T4 T3 rT3
mg/dl ug/dl | ng/dl | ng/dl

Mujer no

embarazada 43 7,6 111 40

Embarazada

a término 8,7 143 173 54

Neonato 54 11,0 50 136

* Los valores representan el promedio.



trofobldstica, la que en ocasiones se asocia
a hipertiroidismo (4).

RELACION MATERNO-INFANTIL

El eje hipotdlamo-hip6fisis-tiroides del
feto se establece a las doce semanas de
gestacion.

La placenta es priacticamente impermea-
ble al paso de Ta y Ta, razén por la cual
las concentraciones de estas hormonas en
la madre no protegen al feto de un even-
tual hipotiroidismo (3). Las inmunoglobu-
linas estimuladoras del tiroides (LATS)
presentes en la enfermedad de Basedow-
Graves cruzan la barrera placentaria, pu-
diendo provocar tirotoxicosis neonatal.

Se ha demostrado, por ultimo, que la
placenta es un efectivo sitio de conversién
de la tiroxina materna en Ta.

BOCIO EN EL EMBARAZO

El aumento de la depuracién renal de
yodo puede determinar la aparicién de un
bocio eutiroideo o el aumento de uno pre-
existente, mas aun si se trata de mujeres
provenientes de zonas con carencia de
yodo (2). Esto cobra mayor importancia
si consideramos que el feto, para formar
sus hormonas tiroideas, requiere del apor-
te de yodo via transplacentaria. Si la ma-
dre es carenciada, el tiroides materno cap-
tard mds yodo, pudiendo dejar deficitario
al feto.

El tratamiento de eleccidn es la suple-
mentacion con tiroxina en dosis que no

difieren de las de una mujer no embaraza-
da(5).

HIPERTIROIDISMO Y EMBARAZO

La etiologia mds frecuente de tirotoxi-
cosis es la enfermedad de Basedow-Graves,
aunque también pueden existir bocios
nodulares téxicos, tiroiditis e hipertiroi-
dismo asociado a enfermedad trofobldsti-

ca(4).

El diagnéstico se basa en el cuadro cli-
nico y en la presencia de concentraciones
elevadas de Ta y T3, aun después de ser
““‘corregidas’’ por el “Ta uptake’ (examen
que corrige el alza de la Ta total en la pro-
porcidn que ésta es debida a un aumento
de TBG circulante). En caso dudoso, la
ausencia de incremento de TSH ante la
administracion de TRH es diagnéstico de
hipertiroidismo.

La tirotoxicosis se asocia con frecuen-
cia a parto prematuro, aborto y neonatos
de bajo peso, situaciones que pueden evi-
tarse con un tratamiento adecuado (6).

Por otro lado, conviene destacar que el
embarazo tiende a atenuar el curso del hi-
pertiroidismo (7).

La droga de eleccidén en el tratamiento
del hipertiroidismo de la gestante es el
propiltiuracilo (PTU), que actia inhibien-
do la sintesis de hormonas tiroideas y blo-
quea parcialmente la conversion periférica
de Ta a Ta. El PTU cruza la barrera pla-
centaria, pudiendo inducir bocio e hipoti-
roidismo en el feto.

Dadas las consideraciones anteriores, se
recomienda tratar la tirotoxicosis en la
embarazada con PTU en las dosis minimas
necesarias para conseguir que las concen-
traciones de hormonas tiroideas en la ma-
dre permanezcan en los limites superiores
de la normalidad. Se recomienda iniciar
con dosis de 300 mg al dia, las cuales pue-
den ser ajustadas y en lo posible disminui-
das de acuerdo a la evolucién observada.
No se justifica la adicién de tiroxina al
propiltiuracilo, ya que la primera -al no
cruzar la placenta- no tendrd efectos pro-
tectores sobre el feto.

Los betabloqueadores adrenérgicos son
capaces de disminuir la circulacion placen-
taria y su uso se asocia a placentas peque-
nas, retardo de crecimiento intrauterino y
depresion fetal con bradicardia y eventual
hipoglicemia neonatal (8). Por estas razo-
nes se ha descartado su uso rutinario y
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sOlo se reserva para episodios agudos con
riesgo vital de la madre.

La terapia con yoduros estd absoluta-
mente contraindicada, ya que atraviesan
la barrera placentaria, pudiendo provocar
en el feto la aparicién de grandes bocios e
hipotiroidismo (9).

La tiroidectomia subtotal, aunque efec-
tiva en el control de la tirotoxicosis, tiene
los riesgos propios de una cirugia en el
embarazo y rara vez es necesaria. La tera-
pia con yodo radioactivo estd absoluta-
mente contraindicada.

En general los recién nacidos de madres
hipertiroideas son eutirofdeos, a juzgar
por la normalidad de las concentraciones
de Ta y TSH en la sangre extraida del cor-
dén umbilical. En estos casos este examen
debe efectuarse de rutina en el momento
del parto.

En ocasiones el PTU puede provocar hi-
potiroidismo neonatal, reversible al sus-
pender la droga, y bocio, que, segin su
magnitud, puede condicionar distocia de
posiciéon secundaria a deflexion de la
cabeza.

Las inmunoglobinas estimuladoras del
tiroides (LATS) cruzan la placenta y pue-
den ocasionalmente inducir tirotoxicosis
neonatal, la cual puede tener una mortali-
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