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La patologia tiroidea es la segunda alteracion endocrina méas frecuente en las
mujeres en edad fértil después de la diabetes. Durante la gestacién se
producen una serie de cambios en la fisiologia de esta hormona que conducen
a situaciones que, sin un correcto conocimiento de los mismos, pueden implicar

tratamientos innecesarios e incluso a la iatrogenia.

En esta clase se van a revisar las principales disfunciones tiroideas que pueden
afectar a una gestante, el hipotiroidismo, el hipertiroidismo y la tiroiditis
postparto. Asimismo, se hablar4 sobre las controversias actuales acerca del

cribado de disfuncion tiroidea durante la gestacion.
FISIOLOGIA

La glandula tiroidea se encuentra en la region media del cuello, cranealmente
al espacio supra esternal y delante del cartilago cricoides. Tiene forma de
mariposa y produce dos hormonas activas, tiroxina (T4), con cuatro atomos de
yodo y triyodotironina (T3), con tres atomos de yodo, reguladas por la
tirotropina (TSH), de origen hipofisario. EI 80% de la T3 se produce en tejidos
extratiroideos, mediante la desyodacién de la T4, siendo la T3 la que realmente
tiene la actividad biolégica. ElI paso de T4 a T3 esta regulado por factores
hormonales y nutricionales independientes del eje hipotalamo-hipofisario-

glandular.
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La T4 y la T3 circulan en mas del 99% unidas a proteinas transportadoras:
globulina fijadora de tiroxina (TBG), transtiretina (TTR), albumina vy
lipoproteinas, cuyas variaciones tienen gran influencia en las concentraciones

totales de T4 y T3, no tanto asi a la proporcion de hormona libre.

Cambios durante la gestacion.

Durante la gestacion se producen cambios en el funcionamiento tiroideo. El
aumento de estrogenos produce una mayor produccion de globulina
transportadora (TGB) de hormona tiroidea, lo cual reduce el aclaramiento renal.
Este aumento de TGB produce un aumento a nivel sérico de T3
(triyodotironina) y T4 (tiroxina), pero no en sus fracciones libres, lo cual se

traduce en la reduccion de la tiroxina libre.

Es necesario tener en cuenta, de cara a una correcta interpretacion de futuros
resultados analiticos, que la hormona beta-HCG tiene un efecto tirotrépico. Es
decir, similar a la TSH por la homologia de la subunidad beta de ambas, lo

cual provoca un ligero estimulo a nivel tiroideo.

La concentracion de beta-HCG aumenta tras la concepcién alcanzando su pico
de las 10 a las 12 semanas. En este momento, la T4 y la T3 totales en suero
aumentan, reduciéndose las concentraciones séricas de TSH de manera
fisiologica. Este hipertiroidismo subclinico es fisioldgico, y a medida que avanza
la gestacion, la coriogonadotropina desciende, al igual que las concentraciones
séricas de T4 y T3 mientras que la TSH aumenta ligeramente hasta el rango

normal.
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Los requerimientos de hormona tiroidea aumentan un 50% en el embarazo, la
glandula aumenta un 10% su tamafio y los requerimientos de yodo

consecuentemente deben incrementarse también un 50%.

Importancia de las hormonas tiroideas en el neurodesarrollo fetal

Las hormonas tiroideas tienen su maxima relevancia a las 8-9 semanas de
gestacion, momento en que aparecen receptores de las mismas en el cerebro
fetal. La triyodotironina es generada a partir de la tiroxina materna gracias a la
desyodasa tipo 2, dependiente del selenio. La T3 influye en la proliferacion y
migracion neuronal, la formacién del hipocampo y de la eminencia ganglionar

medial, cruciales en el neurodesarrollo fetal.

Es entre las semanas 16-20 cuando la tiroides fetal comienza a producir
hormonas. Aqui comienza la neurogénesis, la migracion neuronal, el
crecimiento axonal, la ramificacion dendritica, y la diferenciacion y mielinizacion

de las neuronas, que se completa durante el Gltimo trimestre de embarazo.

En el periodo postnatal, los suministros de hormonas tiroideas dependen del
nifio y contindan una serie de procesos (migracion de células piramidales de la
corteza, las células de Purkinje del cerebelo, la formacién de sinapsis) que

completaran el futuro sistema nervioso del nifio.

La utilizaciébn de las hormonas tiroideas por parte del feto esta influenciada
directamente por la imposibilidad de paso transplacentario de T3, lo cual
implica que los niveles fetales dependen de los niveles maternos de T4. Este
hecho tendrd importantes repercusiones a la hora de valorar qué impacto

puede tener la hipotiroxinemia materna.
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Requerimientos de yodo durante la gestacion.

El yodo es un componente esencial de las hormonas tiroideas 3,5,3'-
triyodotironina y tiroxina o 3,5,3’-5’-tetrayodotironina, siendo imprescindible el
aporte de este nutriente al feto por la madre durante la gestacion para el

correcto desarrollo del cerebro y del sistema nervioso central.

Es necesario recordar que los requerimientos de lodo en la gestante son
mayores, tanto por el aumento de la producciéon de T4 como por el aumento de
aclaramiento renal. La deficiencia de yodo durante la gestacion implica una
reduccion de produccién de T4, acarreando una inadecuada transferencia
placentaria, lo cual puede implicar hipotiroidismo fetal y bocio. La deficiencia de
yodo se ha asociado a un mayor riesgo de bocio materno y fetal y a
deficiencias intelectuales en la descendencia. En casos de yododeficencia se
establece un mecanismo preferencial para T3 a nivel tisular y se produce una

hipotiroxinemia.

Por lo previamente referido, la Organizacion Mundial de la Salud recomienda
250 mcg de Yodo diariamente, con suplementacion media de 150 mcg. Las
dosis recomendadas por la SEGO de la suplementacion con yoduro potasico

son las siguientes:

Preconcepcional: 100 ug/dia

Embarazo y lactancia: 150-200 ug/dia

Gestacion multiple: 300 ug/dia

Dosis nunca superior a 500 ug/dia

En comunidades autbnomas como la nuestra, casi el 25% de las mujeres en
edad fértil presentan una yodura <98 mcg/l, muy por debajo de los 150 mcg/L
gue seria la excrecion urinaria de yodo normal con la toma de 200 mcg de yodo
al dia. Estos niveles de yodura implican un claro riesgo en caso de embarazo.

Dados los cambios significativos de las concentraciones de las hormonas
tiroideas durante la gestacion, la determinacion de los valores de referencia

deberia realizarse, no solo para cada trimestre de gestacion, sino para cada
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zona/poblacion. En Espafia existen cuatro trabajos publicados al respecto, en

Aragon, Cartagena, Catalufia y Jaén.

El estudio observacional que se llevo a cabo en Jaén, area de caracteristicas
similares a la nuestra, concluy6 que los valores de referencia de la zona eran

los siguientes

1 TRIMESTRE 2 TRIMESTRE | 3 TRIMESTRE
TSH 0.23-4.18 pg/dl | 1.78-3.89 ug/dl | 2.01-4.3 pg/d|
T4 libre 0.6-1.06 ng/dl 0.43-0.85 ng/dl | 0.4-0.82 ng/dI
T3 libre 2.33-3.84 ng/dl | 2.04-3.51 ng/dl | 1.99-3.46 ng/dI

La American Thyroid Association propone que, en ausencia de valores de
referencia especificos para cada regién/area de influencia hospitalaria, se

tomen como valores de referencia los siguientes:

TSH
1 Trimestre |0.1-2.5umU/L
2 Trimestre 0.2-3 uUl/ml
3 Trimestre 0.3- 3 uUl/ml

1

Disfuncién tiroidea 'y embarazo

La disfuncion tiroidea esta asociada a diversas complicaciones obstétricas:

- Infertilidad: conocida asociacién entre hipotiroidismo y descenso de la
fertilidad, aunque no impide la concepcion como tal

- Aborto/ muerte fetal intradtero: relacion entre tasa de abortos, fallo
ovarico y autoinmunidad tiroidea. En gestaciones avanzadas existe un
riesgo aumentado de muerte fetal
TSH>6mUI/I.

- CIR: relacion positiva entre el grado de hipotiroidismo materno y la

intradtero, especialmente si

restriccion de crecimiento
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- Estados hipertensivos del embarazo: correlacibn entre las
concentraciones de TSH y endotelina, acordes a la gravedad de
preeclampsia/eclampsia

- Desprendimiento de placenta, con riesgo relativo de 3 en hipotiroidismo
subclinico.

- Prematuridad: asociandose fuertemente al hipotiroidismo materno,

clinico y/o subclinico.

Dentro de las disfunciones tiroideas, existen patologias tanto por exceso como

por defecto.

Diagnoéstico Criterios

Hipotiroidismo

Hipotiroidismo franco TSH >10 mU/l o TSH >2.5 mU/I con T4 libre <LIN

Hipotiroidismo subclinico TSH >p5 mU/I con T4 libre normal

Hipotiroxinemia aislada TSH baja con T4 libre < p5-10

Hipertiroidismo

Hipertiroidismo franco TSH<0.01 mU/l o TSH <0.1 mU/I con T4 libre y T3 libre
> LSN

Autoinmunidad tiroidea

Anti-TPO positivos aTPO o aTG > LSN

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo materno puede tener efectos adversos graves sobre la
gestacion y el feto. Resulta de la disminucién de la actividad biolégica de las
hormonas tiroideas a nivel tisular. Varios estudios apuntan a una prevalencia
en mujeres en edad fértil entre un 6 y un 20%.

Etiologia

La etiologia del hipotiroidismo es variada
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- Tiroiditis de Hashimoto, con anticuerpos anti-TPO y anticuerpo anti-TGB,
con una prevalencia del 8-10% en mujeres en edad genésica.

- Hipotiroidismo post-tratamiento ablativo, tanto con cirugia como con
yodo

- Farmacos como los antitiroideos, el litio, la amiodarona,
inmunomoduladores...

- Déficit de yodo, que en regiones con déficit endémico puede acarrear un
hipotiroidismo subclinico aunque las mujeres sean clinicamente
eutiroideas.

- Tiroiditis agudas, subagudas, linfocitaria transitoria, etc.

Clinica

La mujer que padece hipotiroidismo puede o no presentar sintomas, o padecer
astenia, intolerancia al frio, estrefiimiento, calambres, ganancia de peso o caida
del cabello. Durante el embarazo, pueden pasar desapercibidos este tipo de
sintomas.

Diagnostico

El hipotiroidismo se diagnostica con el conjunto de sintomas y por criterios
bioquimicos, mediante la medicion de TSH, T4 libre y T3 libre. Existen varios
espectros clinicos del hipotiroidismo.

- Hipotiroidismo clinico: TSH elevada asociada a una disminucion de T4

libre. Una TSH>10mU/L se define como hipotiroidismo clinico también,
independientemente de la concentracion de T4libre.

- Hipotiroidismo subclinico: TSH elevada con nivel de T4 libre normal.

- Hipotiroxinemia aislada: TSH materna dentro de los limites de la

normalidad y concentraciones séricas de T4libre en el p5 y p10 del

rango de referencia.

El hipotiroidismo clinico esta asociado a abortos de repeticion, y en caso de

continuar la gestaciéon, con preeclampasia y enfermedad hipertensiva del

embarazo, desprendimiento de placenta, RCTG no tranquilizadores, parto
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pretérmino y muy pretérmino, bajo peso al nacer, aumento de tasa de
ceséreas, hemorragia post-parto, morbimortalidad perinatal y/o retraso del
desarrollo neuropsicolégico del nifio.

Es mas dudoso el impacto que tiene el hipotiroidismo subclinico en la

gestacion, puesto que se estima que las mujeres tienen un mayor riesgo de
complicaciones similares a las del hipotiroidismo clinico, aunque estas
complicaciones no son evidentes. El estudio FaSTER no encontré asociacion

entre hipotiroidismo subclinico o hipotiroxinemia y efectos adversos obstétricos.

Es importante evaluar en estas mujeres el status de autoinmunidad tiroidea
puesto que las mujeres con anti-TPO positivos tienen mayor riesgo de
resultados obstétricos adversos. Segun la ATA (American Thyroid Association)
los riesgos de complicaciones en la gestacion son evidentes en mujeres anti-
TPO positivos con TSH >2.5 mU/L pero no tan evidentes en mujeres anti-TPO
negativos hasta que la TSH supera el valor de 5 mU/L. Es por ello que a las
mujeres aTPO positivos se recomienda la valoracion de una TSH sérica
durante la primera mitad de la gestacion cada 4 semanas y al menos una vez

entre la 26 y la 32.

Existen algunos estudios observacionales que relacionan el hipotiroidismo
subclinico materno con menor coeficiente intelectual en los hijos a los 5 afios y
peores resultados en test de memoria. El estudio CATS (Controlled Antenatal
Thyroid Screening) evalué 21846 gestantes entre un grupo control con cribado
selectivo y otras con cribado universal. De las que se diagnostico
hipotiroidismo, 390 recibieron tratamiento con levotiroxina y 404 no fueron
tratadas, sin observarse diferencias entre ambos grupos en el coeficiente
intelectual de los hijos a los 3 afios de edad.

Aln a pesar de ello, la SEGO recomienda el tratamiento con levotiroxina en
aguellas mujeres que presenten hipotiroidismo subclinico con autoinmunidad
tiroidea (anti-TPO +).

Dr. Galan Contreras/ Dr. Manzanares Galan. -8-



Clases de Residentes 2018 Patologia tiroidea y gestacion
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Esta aun por definir el efecto que puede tener la hipotiroxinemia aislada en

resultados perinatales. La hipotiroxinemia aparece cuando la concentracion de
tiroxina libre materna se encuentra por debajo del rango normal combinado con
un nivel de TSH dentro del rango de referencia. Si los niveles de T4 se
encuentran por debajo del percentil 10 se habla de hipotiroxinemia leve,
mientras que si se encuentran por debajo del percentil 5, es severa. Se ha
demostrado que aumenta el riesgo de un pobre desarrollo neuropsicolégico de
la prole, por disminucion de la disponibilidad de tiroxina materna en el cerebro
fetal en desarrollo, tal y como hizo Henrichs et al en su estudio “Generation R”,

con disminucion de la puntuacion en test motores a los 3 afios de edad.

Tratamiento

El tratamiento del hipotiroidismo clinico se debe realizar con levotiroxina. En
aquellas gestantes que fueran hipotiroideas previas al embarazo, se debe
realizar un ajuste del tratamiento preconcepcionalmente para alcanzar niveles
de TSH<2.5 mUIL, realizando controles de hormona tiroidea (TSH y T4 libre) y
ajustes de dosis cada 4-6 semanas hasta 20 SG y junto con las analiticas de

24 SG y de 32-36 SG. Es necesario tener en cuenta que el hierro puede reducir
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la absorcion de levotiroxina cuando se administran conjuntamente, por lo que

se recomienda un intervalo de méas de 4 horas entre ellos.

En aquellas gestantes en las que se haya evidenciado un hipotiroidismo
subclinico, no existe consenso en cuanto al tratamiento. Ciertas guias lo
recomiendan con el fin de evitar los posibles efectos adversos que el
hipotiroidismo materno pueda tener a nivel obstétrico y en el desarrollo

neuroldgico fetal, aunque no existe evidencia clara al respecto.

En los casos de hipotiroidismo subclinico, se recomienda la valoracién de
anticuerpos anti-TPO con el objetivo de poder discernir la necesidad o no de

tratamiento.

El objetivo del tratamiento es conseguir rangos de TSH normales ajustados por
trimestres segun los valores de referencia del centro. Para ello, se deben
evaluar los niveles de TSH cada 4-6 semanas en la primera mitad del
embarazo, y al menos una vez entre la semana 20 y la 32 en mujeres en

tratamiento por hipotiroidismo subclinico.

TSH >p97.5 y <6 uU/ml | 25-50 ug
TSH 5-8 uU/ml 50-75 ug
TSH > 8 uU/ml 75-100 ug

En el puerperio, se debe suspender la levotiroxina en caso de hipotiroidismo
subclinico, o reducir la dosis en el caso de hipotiroidismo clinico diagnosticado

durante la gestacidon o aquel que existiera antes de la concepcion.

HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo clinico presenta una prevalencia en torno al 0.4-1.7% de las
gestaciones. Es un sindrome clinico de hipermetabolismo e hiperactividad
resultante del aumento en suero de hormona tiroxina libre (T4) vylo

triyodorionina libre (T3)
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El hipertiroidismo presenta un descenso de TSH por el aumento de T4 libre y
T3 libre. El hipertiroidismo subclinico cursa con descenso de TSH con T4 libre y
T3 libre normales.

El hipertiroidismo franco puede esta relacionado con complicaciones como el
aborto, el parto prematuro, el bajo peso al nacer, la muerte fetal o la
preeclampsia.

Los niveles elevados de beta-HCG pueden estimular transitoriamente al
tiroides, pudiendo causar hipertiroidismo gestacional, que es la causa mas
frecuente de hipertiroidismo. La enfermedad de Graves ocurre por la presencia
de autoanticuerpos estimuladores del tiroides que actian sobre el receptor de
TSH (Thyroid Stimulating 1). Los anti-TPO son positivos en un 75-80% de las
pacientes con enfermedad de Graves.

Clinica

El espectro clinico es amplio, pudiendo asociarse a ansiedad, insomnio,
temblor, taquicardia, hipertension arterial palpitaciones, pérdida ponderal, y en
el caso de la enfermedad de Graves, bocio, exoftalmos y mixedema pretibial.
Diagnoéstico

El diagnéstico se establece por la clinica y por los hallazgos bioquimicos. Si
existe sospecha, se realiza una determinaciéon de TSH y de T4 libre y T3 libre.

Existen varias formas de enfermedad:

- El hipertiroidismo clinico: TSH suprimida (<0.1) o indetectabley T4y T3

por encima del LSN.

- Hipertiroidismo subclinico, TSH <0.1 mU/L con T4 y T3 libre normales.
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El hipertiroidismo _gestacional es transitorio, subclinico y no existe

autoinmunidad, por lo que no aumenta el riesgo de complicaciones, y por tanto,
no requiere tratamiento. Esta asociado con hiperémesis gravidica, embarazo

gemelar, mola hidatiforme y cori carcinoma.

La enfermedad de Graves presenta bocio, exoftalmos y dermopatia, y la

presencia de TSI confirma el diagndstico. Puede tener repercusiones graves,

por lo que si precisa tratamiento.

Tratamiento

El hipertiroidismo clinico precisa de tratamiento antitiroideo, y se debe

conseguir una funcién tiroidea normal antes del embarazo. Los farmacos
antitiroideos de los que se dispone son el metimazol y el propiltiouracilo. El
metimazol se asocia a malformaciones congénitas como aplasia cutis,
embriopatia, atresia esofégica, facies dismorfica, anomalias del ductus
onfalomesentérico etc. El propiltiouracilo (PTU) produce hepatotoxicidad, por lo
que se recomienda hacer un control de enzimas hepéticas y limitarlo al primer
trimestre Unicamente. Se aconseja administrar PTU durante el primer trimestre

y cambiar a metimazol en el segundo trimestre.

Es importante advertir a la paciente que ante la aparicion de fiebre alta y dolor
de garganta ha de acudir a Urgencias por el riesgo de agranulocitosis durante
los 3 primeros meses de tratamiento, suspendiendo las tionamidas vy
planificando el manejo posterior individualmente. Se recomienda empezar con
dosis bajas de antitiroideos: PTU 100-150 mg/dias en dosis fraccionadas,

metimazol 5-10 mg/dia o carbimazol 5-15 mg/dia

Existen otros farmacos destinados al control de sintomas, como son los beta-
bloqueantes, como el propranolol, especialmente para mitigar la taquicardia. La
tiroidectomia se reserva a aquellas pacientes que no toleren o no respondan al

tratamiento medico, y se intenta posponer al post-parto.
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Como opciones para pacientes en las que no se consiga controlar con
farmacos antitiroideos son las terapias ablativas:
- Yoduro: Utilizado en el preoperatorio de tiroidectomia con el fin de
saturar al tiroides para bloquear la liberacién de hormona tiroidea
- Tiroidectomia: Para pacientes que no respondan a tratamiento médico a
altas dosis, o alergias, o no toleren los farmacos. Se debe demorar al
segundo trimestre de gestacion tras descartar malignidad ecografica y
citologica.
- 1131: Contraindicado en la gestacion y demorar la gestacion hasta 6

meses después.

TIROIDITIS POST-PARTO

La TPP es una tiroiditis destructiva autoinmune que se desarrolla en el primer
afio post-parto. Existen ciertos factores de riesgo que predisponen a esta
patologia, como la positividad de anticuerpos anti-TPO, presentes en mas del
90% de las pacientes con tiroiditis postparto, antecedentes de TPP previa,

hepatitis viral crénica, historia de enfermedad tiroidea, DM I, LES.

Las mujeres presentan una primera fase de hipertiroidismo debido al aumento
de hormona en sangre por la destruccion autoinmune de la glandula,
presentando palpitaciones, sudoracion, etc. Se presenta en los primeros cuatro

meses postparto y se autolimita a 1-2 meses.

La segunda fase aparece entre los 3-8 meses posparto, con depresion,

cansancio, aumento de peso...

La fase hipertiroidea no requiere tratamiento mas que el sintomatico, mientras
gue la hipotiroidea puede requerir tratamiento con levotiroxina en casos de
hipotiroidismo mas prolongado o sintomatico. Se recomienda mantener 6

meses y reevaluar con TSH a las 5-6 semanas de la suspension.
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SCREENING DE DISFUNCION TIROIDEA

Se denomina cribado a la identificacion sistematica y activa de un problema de
salud no reconocido por medio de la aplicacion de test o examenes en
personas sanas. Se trata de una estrategia de prevencion secundaria que
consiste en la deteccion precoz del problema de salud para instaurar un
tratamiento que reduzca la morbimortalidad y las secuelas asociadas al mismo.
La importancia de la enfermedad se valora segun la frecuencia y gravedad del
mismo de manera que patologias con altas prevalencias y consecuencias

graves puedan ser detectadas en una fase presintomética.

La enfermedad debe de tener un tratamiento aceptado, asi como disponer de
recursos para el diagnostico y el tratamiento del mismo. La enfermedad ha de
presentar una fase de latencia o sintomatologia precoz detectable, junto con
una prueba de cribado valida, aceptada socialmente y cuyo tratamiento esté
aceptado. Asi mismo, el coste del cribado tiene que estar equilibrado con el

coste de la atencion sanitaria dedicado al problema.

En cuanto al cribado de la disfuncion tiroidea, se establecen dos vertientes, el
cribado universal versus el cribado selectivo en aquellas gestantes que

presenten algun factor de riesgo (tabla).

Historia previa de enfermedad tiroidea

Historia familiar de enfermedad tiroidea autoinmunitaria o hipotiroidismo

Antecedentes personales de cirugia tiroidea previa

Antecedentes personales de irradiacion craneocervical

Sintomas o signos en la gestacion actual

Bocio

Sintomas o signos indicativos de enfermedad tiroidea

Tratamiento actual con levotiroxina

Enfermedades autoinmunitarias

Presencia de anticuerpos antitiroideos, especialmente aTPO
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Diabetes tipo 1

Otra enfermedad autoinmune  (vitiligo, insuficiencia  suprarrenal,

hipoparatiroidismo)

Historia obstétrica previa

Infertilidad

Historia previa de abortos o partos pretérmino

Otros factores de riesgo

Edad >30 afios

Obesidad morbida (IMC >40 kg/m2)

Mujeres tratadas con amiodarona o litio

Residencia en zonas deficientes de yodo

Exposicion reciente (6 semanas) a contrastes yodados

Las voces a favor del cribado universal argumentan que se podria identificar

patologia tiroidea que de otra forma resultaria desconocida, la normalizacion
precoz de la funcidén tiroidea materna y la reducciébn de complicaciones

perinatales irreversibles.

De este modo, se podria aportar cantidades adecuadas de yodo y/o tiroxina
que permitan un adecuado desarrollo del SNC y mejorar los resultados en test
de psicomotricidad de los hijos. Segun algunos estudios, seria necesario cribar

y tratar a unas 40 mujeres para prevenir un unico efecto adverso.

Existen pocos estudios que evalluen la coste-efectividad del cribado universal,
aunque los realizados van a favor del mismo, bajo el supuesto de que el
tratamiento con tiroxina de las mujeres con hipotiroidismo subclinico puede

reducir la incidencia de hijos con CI<85.

Los_detractores del cribado universal argumentan que, si bien el hipotiroidismo
clinico si que esta claramente asociado a peores resultados obstétricos, es
menos claro en lo concerniente al hipotiroidismo subclinico. No se puede dar

por establecida la relacion entre HSC y malos resultados obstétricos, puesto
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que revisiones sistematicas sobre enfermedad tiroidea materna y parto

prematuro no estan claro.

En el estudio prospectivo de Negro et al (76 de cribado SEEN), se aleatorizaron
400 mujeres a cribado selectivo o universal y se inicio tratamiento en casos con
TSH>2.5 en el primer trimestre y anti-TPO positivos, no mostrdndose
diferencias respecto a evolucion obstétrica y neonatal.

Otro potencial hallazgo en las pruebas de cribado universal es la
hipotiroxinemia aislada, que puede encontrarse en areas yododeficientes, sin
tener que acarrear un incremento de TSH. Se ha asociado hipotiroxinemia
aislada (<pl10) en el primer trimestre con peor rendimiento neuropsicoldgico,
aunqgue en los nifios en los que la T4libre materna se normaliz6 en el segundo
trimestre, no se han confirmado dichos hallazgos. Por ahora no se ha
demostrado que el tratamiento con tiroxina mejore el discreto peor rendimiento
psicomotor de los hijos, por lo que no parece justificado un cribado dirigido a la
HA.

La autoinmunidad tiroidea positiva puede existir en un 10% de las gestantes.
No se conoce con certeza el mecanismo por el que podria inducir problemas
obstétricos, aunque pueden coexistir anticuerpos antirreceptor de TSH que

blogueen la accion de la beta-hcG.

Es preciso puntualizar que respecto a la T4L materna, las técnicas de
inmunoensayo pueden verse interferidas por la modificacién de las proteinas
transportadoras y sus propiedades de ligando, siendo la concentracion de
T4libre especialmente baja en el tercer trimestre de la gestacion respecto a la
poblacibn de mujeres no embarazadas, pudiendo sobreestimar la
hipotiroxinemia con dichas técnicas. El método mas preciso para medir la T4 es
el de didlisis en equilibrio, que resulta laborioso y caro. En los ultimos afios se
ha desarrollado la Tandem Mass Spectometry, que ha demostrado tener buena
correlacion con la dialisis en equilibrio durante la gestacion, pero que aun no

esta disponible en todos los centros.
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El cribado universal, por tanto, podria detectar situaciones de dudoso valor
patoldgico, que crearian incertidumbre diagnostica, terapéutica y prondéstica a
la madre y al obstetra. Cabe adoptar una actitud prudente para evitar
tratamientos con eficacia aun no probada, como el tratamiento con levotiroxina
de la hipotiroxinemia aislada, o la indicacion de antitiroideos ante
concentraciones de TSH aisladas inhibidas durante el primer trimestre, que
podrian provocar hipotiroxinemias yatrogenas con peor resultado patolégico

gue aquellas que se pretenden evitar.

CONCLUSIONES

La patologia tiroidea es frecuente entre la poblacibn de mujeres

gestantes. El metabolismo tiroideo sufre modificaciones fisiologicas
durante la gestacion.

- Es necesaria una correcta suplementacion de yodo que complemente el
aumento de requerimientos de produccion hormonal.

- Los valores de referencia que se utilicen a la hora de valorar una posible
disfunciéon tiroidea son, Optimamente, propios de cada region
hospitalaria.

- El hipotiroidismo clinico estd intimamente relacionado con malos
resultados  obstétricos, como restriccion del crecimiento,
desprendimiento de placenta y parto prematuro

- No se conoce con claridad el efecto que el hipotiroidismo subclinico tiene
a nivel obstétrico, aunque algunos estudios apuntan a que puede tener
un efecto negativo, especialmente si existe autoinmunidad tiroidea

- El hipertiroidismo clinico esta ligado a malos resultados obstétricos y
perinatales, no tanto asi el hipertiroidismo subclinico, que en la mayoria
de los casos se trata de un hipertiroidismo fisiol6gico por el aumento de
beta-HCG.

- No existe una evidencia clara que decante la balanza entre un cribado
universal vs un cribado selectivo. Ante la falta de evidencia, es necesario
ser cautos y realizar cribado a aquellas gestantes que presenten algun

factor de riesgo para disfuncion tiroidea.
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