TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO DURANTE EL EMBARAZO

Maria Carolina Barranco, Alejandro Alberto Lépez, Franco Dario Gallard

RESUMEN
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Las enfermedades de tiroides y particularmente el hipotiroidismo son muy comunes en mujeres.
El hipotiroidismo primario es una enfermedad que se da del 3 al 10% de las mujeres y se asocia con
frecuencia el inicio de ésta afeccién a la maternidad. La prevalencia es del 2 al 3% en la embarazada

y varia entre los distintos paises.

La prevencioén del hipotiroidismo y sus efectos nocivos posible sobre el feto y embarazo en esta
poblacion requiere de un esfuerzo de los médicos de atencién primaria, de endocrinélogos, de obste-

tras y de la paciente.

La droga de eleccion en la actualidad para el tratamiento de ésta enfermedad es la levotiroxina,
ha pesar que ha vuelto a surgir el interés por el uso combinado de levotiroxina y triyodotironina.

La levotiroxina tiene que ser administrada lo antes posible, sobre todo en el primer trimestre. La
dosis en un hipotiroidismo preexistente sera aumentada a un 50% mas durante el embarazo. Gene-
ralmente el aumento requerido por dia es entre 25 -50 pg durante la gestacion.

La administracion de yodo previene el cretinismo y déficit neuromotor sobre todo si comienza an-
tes del embarazo. El producto diario recomendado por la Organizacién Mundial de la Salud en la mu-

jer embarazada es de 200 g por dia.

Con un diagnostico precoz y la instauracién adecuada del tratamiento del hipotiroidismo estara
garantizado un curso normal del embarazo y sin dafios en el nifio.
Palabras claves: hipotiroidismo, embarazo, tratamiento.

SUMMARY

Thyroid disease in general, and hypothyroidism in particular are very common in women.. Primary
thyroid disease occurs from 3% to 10% in women and is frecuently associated to the beginning of
pregnancy.The prevalence is from 2% to 3% in the pregnant woman and it varies among the different

countries.

The prevention of hypothyroidism and its possible noxious effects on the fetus and pregnancy in
this population requires the combined efforts of primary care physicians, endocrinologists, obstetri-

cians, and the women themselves.

At present, the selected drug for the treatment of this disease is the levothyroxine, though interest
has again been arisen in the combined use of levothyroxine and triiodothyronine.

The levothyroxine has to be given as soon as possible, mainly in the first trimester. The dosage in
a pre-existing hypothyroidism will be increased 50% more during the pregnancy. The required incre-
ment to be daily taken is generally among 25-50 pg during the gestation.

lodine supplementation before pregnancy prevents cretinism and neuromotor deficiency. The rec-
ommended dosage by the World Health Organization for pregnant women is of 200 ug per day.

With the precocious diagnosis and the appropriate treatment of hypothyroidism a normal course of
the pregnancy will be guaranteed without damages in the child.

Keys words: hypothyroidism, pregnancy, treatment.

INTRODUCCION

El hipotiroidismo se define como una con-
centracion baja de tiroxina (T4) libre y un au-
mento en la concentracién de la hormona es-
timulante de tiroides (TSH) en plasma. @

Las enfermedades de tiroides y particular-
mente el hipotiroidismo son muy comunes en
mujeres. El hipotiroidismo primario es una en-
fermedad que se da del 3 al 10% de las muje-
res y se asocia con frecuencia el inicio de ésta
afeccién a la maternidad. @

La prevalencia es del 2 al 3% en la emba-
razada y varia entre los distintos paises. %

La causa mas comun esta sobre una base
autoinmune debido a la tiroiditis linfocitica de
Hashimoto las cuales presentan anticuerpos
antitiroides (TPO). ®* Los anticuerpos com-
prometen la funcién maternal fijAndose al

complemento formando complejos de ataques
contra la glandula tiroides. Ademas un 20% de
los pacientes con hipotiroidismo autoinmunita-
rios tienen anticuerpos contra el receptor de
TSH que impiden la fijacién de esta hormona.
Estos anticuerpos pueden cruzar la placenta y
comprometer a la funcion de la tiroides fetal y
neonatal. ®®

A pesar de la presuncién que el hipotiroi-
dismo en la mayoria de las mujeres embara-
zada es causado por la tiroiditis autoinmune,
que no puede ser prevenida, la diferencia en-
tre los distintos paises sugiere otra explicacion
posible como es la deficiencia del yodo, sien-
do una causa prevenible. Esta diferencia es
bien marcada entre los paises de Europa y el
Japoén, en los cuales los productos del yodo
en el viejo continente son bajos, mientras que
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los del pais oriental son altos en el que pre-
dominan las tiroiditis autoinmunitarias como
consecuencia de factores genéticos y la expo-
sicién prolongada al yodo. © ® Otra causa fre-
cuente es el hipotiroidismo iatrogénico, en los
cuales destacamos radiaciones, drogas como
los antitiroideos, amiodarona y el litio. ©

El hipotiroidismo tiene efectos nocivos so-
bre el feto y el embarazo, por ello es necesa-
rio realizar un tratamiento que normalice los
parametros bioquimicos de laboratorio de la
funcion tiroidea.
Objetivos: El objetivo de nuestro trabajo es
investigar y analizar los beneficios del trata-
miento del hipotiroidismo durante embarazo, y
que tipo de tratamiento es mejor para dicho
periodo.

MATERIAL Y METODO

Se seleccionaron articulos de los ultimos
10 aflos (1997-2007) on line de la base de da-
tos del Medline y Lilacs utilizando las siguien-
tes palabras claves: hipotiroidismo, embarazo,
y tratamiento.
Ademas se sustrajo informacion de los libros
de Harrison: principios de la medicina interna
y obstetricia de Schwarcz ambos del 2005 en
su Ultima edicion.

DESARROLLO

Los cambios hormonales y demandas me-
tabolicas dan como resultado durante el em-
barazo profundas alteraciones en los parame-
tros bioquimicos en la funcién de la tiroides.
Para la economia de la tiroides ocurren acon-
tecimientos como son: el aumento marcado de
las globulinas fijadoras de tiroxina de casi al
doble de su concentracion debido un aumento
creciente de concentracién de estradiol que
estimula este aumento; una disminucién mar-
ginal de las concentraciones libres de las hor-
monas tiroideas en areas yodo-suficientes que
esté perceptiblemente amplificado cuando hay
restriccién del yodo. Se ha determinado que
dos tercios de la tiroxina circulante en plasma
es llevado por la globulina fijadora sumado a
una necesidad creciente de sitios obligatorios
de hormona libre daria lugar a una caida mas
marcadas durante el embarazo; una tendencia
frecuente hacia un aumento leve de los valo-
res basicos de la TSH sobre todo en el primer
trimestre y término del embarazo; un estimulo
transitorio de la glandula tiroides maternal de-
bido a los niveles elevados de gonadotropina
coriénica humana (GCH) desempefiando un
papel fundamental en la homeostasis dando
por resultado un aumento de las concentra-
ciones libres de hormonas tiroides y un des-
censo de las concentraciones en suero de
TSH durante el primer trimestre, esto ocurre
entre la novena y duodécima semana; final-

mente modificaciones del metabolismo perifé-
rico de las hormonas tiroideas maternales. & 9
El metabolismo placentario de la deiodinasa
juega un papel importante, provee al feto yodo
adicional y evita concentraciones téxicas de ti-
roxina y triyodotironina, de esta manera permi-
te el desarrollo de su eje hipotalamo-
hipofisario.® ' Las hormonas tiroideas de
origen maternal se encuentran o estan pre-
sentes en todos los compartimentos fetales y
éste es dependiente de la madre ya que es la
Unica fuente de hormonas tiroides hasta
aproximadamente la décimo tercera semana,
pasado esta semana la hormona es proveida
por el feto y la madre, pero sobre todo por és-
ta udltima que le provee de un factor protector
hasta el final del embarazo. Esto es més evi-
dente en hipotiroidismo congénito permanente
en hijos de madres con funcién de glandula ti-
roides normal. ¢ Y

El pasaje de la preconcepcién al embarazo
requiere de una salida hormonal creciente por
la glandula tiroides maternas para ser satisfe-
cha estos cambios metabolicos. Una vez que
se alcance el nuevo equilibrio las demandas
hormonales se mantienen hasta el término. ®

El hipotiroidismo en el embarazo puede ser
asintomatico o puede presentar manifestacio-
nes clinicas a las mujeres no embarazadas.
@2 (Tabla 1)

El hipotiroidismo no tratado se asocia a la
pérdida fetal, aborto espontaneo, abruptio de
la placenta, hipertensién gestacional, deterio-
ros en desarrollo del feto siendo mas evidente
el neurologico (cretinismo), entregas pretérmi-
nos, peso bajo para la edad gestacional, po-
bre desarrollo cognoscitivo e indice bajo de in-
teligencia.* *? (Tabla2)

Parametros de laboratorio. (Tabla 3)

Desafortunadamente, los signos y sinto-
mas de disfuncion tiroideas, en general son
inespecificos y la exactitud del diagnéstico cli-
nico es limitada y es ahi cuando entran en
juego las indicaciones para medicion de las
hormonas tiroideas y sobre todo la hormona
estimulante de la tiroides. *®

La Asociacion Americana de Endocrinolo-
gos Clinicos recomienda medir la funcién tiroi-
dea en las mujeres en edad fértil antes del
embarazo o durante el primer trimestre y el
Colegio Americano de Ginecologos y Obste-
tras recomiendan que los médicos deban es-
tar atentos a los sintomas y factores de riesgo
para la disfuncién tiroidea. La importancia de
evaluar la hormona estimulante de tiroides en
las mujeres en edad fértil es la deteccion de
enfermedad tiroidea tempranamente y reducir
la posibilidad de hipotiroidismo neonatal con
Sus consecuencias deletereas para el desarro-
llo neurop5|colog|co
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El hipotiroidismo primario es mucho mas
frecuente que el de origen central (1000 a 1),
por eso la medicion de la hormona estimulante
de tiroides se convierte en un marcadador con
pocos defectos. ™

Otra hormona utilizada es la tiroxina, es la
que nos da la pauta de un hipotiroidismo acti-
vo y no subclinico, ya que en el mismo sus va-
lores se encuentran en rangos normales. La
presencia de los anticuerpos antitiroideos
(TPO) en la gestacion temprana es un predic-
tor en un 10% de hipotiroidismo subclinico. *

La medicién en plasma de la hormona es-
timulante de tiroides es la principal forma de
deteccion del hipotiroidismo y seguimiento del
tratamiento durante el embarazo siendo mas
sensibles que cualquier otra 1prueba para el
diagnéstico de hipotiroidismo. 2

Tratamiento:

La prevencion del hipotiroidismo y sus
efectos nocivos posible sobre el feto y emba-
razo en ésta poblacion requiere de un esfuer-
zo de los médicos de atencion primaria, de
g)ndocrinélogos, de obstetras y de la paciente.

En la actualidad muchos destacan que el
manejo del hipotiroidismo primario es simple y
podria ser manejado inclusive por un médico
de atencién primaria en vez de un endocriné-
logo. ©

El ajuste metabdlico no puede ser alcan-
zado facilmente cuando la capacidad funcional
de la glandula tiroides se deteriora (por ejem-
plo en la tiroiditis autoinmune) o cuando el
embarazo ocurre en mujeres sanas que resi-
den en areas donde el yodo es deficiente. *®

La droga de eleccion en la actualidad para
el tratamiento de ésta enfermedad es la levoti-
roxina, ha pesar que ha vuelto a surgir el inte-
rés por el uso combinado de levotiroxina y tri-
yodotironina, basandose en estudios que Ssu-
gieren que los pacientes se siente mejor to-
mando ésta combinacion que cuando solo to-
man levotiroxina. No obstante, no se ha de-
mostrado el efecto beneficioso a largo plazo
del tratamiento en combinacién. El tratamiento
aislado con triyodotironina no tiene justifica-
cion, debido a su vida media corta hace nece-
sario administrar tres o cuatros dosis diarias y
los niveles de triyodotironina fluctdan. © 9

La levotiroxina tiene que ser administrada
lo antes posible, sobre todo en el primer tri-
mestre, ya que la tiroxina es una hormona
crucial para permitir el normal desarrollo del
sistema neurologico y reduce el numero de
abortos espontaneos en dicho periodo.*”

Los requisitos de la levotiroxina aumentan
temprano durante el embarazo en la mayoria
de las mujeres con hipotiroidismo primario.

Esto es debido a un aumento del estrogeno
que favorece el incremento de las globulinas
fijadoras de tiroxina, pero este incremento tie-
ne una meseta alrededor de las veinte sema-
nas lo que no podria explicar la necesidad de
aumento creciente de levotiroxina. Existen
otros factores como aumento de la inactiva-
cion de las hormonas tiroideas por la deioni-
dasa placentaria, aumento continuo del volu-
men plasmatico durante toda la gestacion pe-
ro este patron se correlaciona mal con el au-
mento de la dosis requeridas de levotiroxina,
cambios en la absorcién , y redistribucion del
volumen cardiaco.?

La dosis necesaria se debe ajustar indivi-
dualmente. Dicho ajuste consiste en lograr va-
lores que presentaban en la preconcepcion de
la hormona estimulante de la tiroides. En caso
de que la enfermedad se iniciara durante el
embarazo es necesario mantener valores de
la hormona estimulante de la tiroides por de-
bajo de 6 pu/ ml. @

La dosis en un hipotiroidismo preexistente
serd aumentada a un 50% mas durante el
embarazo. ® * " 9 Generalmente el aumento
requerido por dia es entre 25 -50 pg durante la
gestacion. ©

El tratamiento con levotiroxina en el hipoti-
roidismo subclinico debe ser considerada so-
bre todo cuando presentan anticuerpos antiti-
roideos (TPQO) para evitar consecuencias in-
esperadas. 319

Suplementacioén. La asociacion de que la de-
ficiencia de yodo durante el embarazo condu-
ce al retardo mental en los descendientes es
bien conocida hace mas de 100 afios. ©

La falta de yodo en la dieta de la mujer
embarazada no solo lleva a un retardo mental
y al bocio sino también a un severo dafio neu-
rologico, sordera, espasticidad, ataxia (creti-
nismo) que no ocurren en infantes con hipoti-
roidismo esporadico. ©

Cuanto mas severa es la deficiencia del
yodo las repercusiones maternales y fetales
seran mas profundas. @

El producto diario recomendado es de 150
Mg por dia en el adulto, mientras que el permi-
so dietético recomendado por la Organizacion
Mundial de la Salud en la mujer embarazada
es de 200 ug por dia. Es necesario instaurar
sobre todo en areas deficientes, como asi
también alimentos con yodo como el pan y la
sal, dar suplementos vitaminicos ricos en yo-
do, de hecho muchos de estos contienen yo-
dO. (3,6,8)

La administracion de yodo antes del emba-
razo previene el déficit neuromotor y el creti-
nismo. &

Los puntos necesarios para un manejo ideal y
razonable son:
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Optimizar el consumo de yodo durante
el embarazo.

Identificar mujeres con factores de ries-
go (ejemplo enfermedad autoinmune).
Comprobar el hipotiroidismo en mujeres
sabidas que padecen la enfermedad.
Iniciar el tratamiento precoz (desde la
primera semana en lo posible).

CONCLUSION

De acuerdo a la revision hecha el trata-
miento del hipotiroidismo debe ser instaurado
inmediatamente una vez que se inici6 el em-
barazo, con el fin de evitar efectos nocivos
sobre todo en el desarrollo de el sistema neu-
rolégico de del feto y todo el embarazo.

Para ello hacer un diagndstico precoz de la
afectacion tiroidea es indispensable.

Dicho diagnostico se podra llevar a cabo
con mediciones de tiroxina y la hormona esti-
muladora de tiroides en plasma. Esta ultima
es también importante para el seguimiento del
tratamiento.

El tratamiento més eficaz es la administra-
cion de levotiroxina la cual se dard a una dosis
de 25 a 50 ug mas por dia de la dosis anterior
al embarazo, debido a un aumento creciente
en las necesidades durante este periodo. Esto
tendria un equivalente en aumentar la dosis a
50%. En casos de hipotiroidismo diagnostica-
dos durante el embarazo se administraran do-
sis que lleven a la hormona estimuladora de ti-
roides a menos de 6 pg/ml.

A pesar que la levotiroxina puede palear la
necesidad de yodo, es necesario, sobre todo
en areas deficientes, la administracion de su-
plementacién con yodo a razén de 200ug por
dia e instaurar maniobras de salud publica pa-
ra enriquecer los alimentos con yodo para su-
plir las necesidades en dichas areas.

Con un diagnostico precoz y la instauracion
adecuada del tratamiento del hipotiroidismo
estard garantizado, con un curso normal del
embarazo y sin dafios en el descendiente.

TABLAS:

Feto y nifio Embarazo
Efectos de- | Deterioros en desa- | Abruptio de la
letéreos rrollo del feto sien- | placenta. Hi-

do més evidente el | pertension
neuroldgico (creti- gestacional.
nismo). Entregas del
Hipotiroidismo. embarazo pre-
Muerte fetal. términos.
Peso bajo para la Aborto espon-
edad gestacional. taneo.

Pobre desarrollo
cognoscitivo e indi-
ce bajo de inteli-
gencia

Tabla 2: efectos del hipotiroidismo no tratado en el
descendiente y el embarazo.

Hormonas Rango
Hormona estimulante de tiroides 2-11 pU/ml
Tiroxina total 4-11 pg/dl
Tiroxina libre 0.8-2.8 ng/dl

Aparatos y sistemas Manifestaciones  clini-
cas

Piel y faneras Piel seca, engrosamiento
de la piel por mixedema,

uias y pelos quebradizos

Digestivo Estrefiimiento

Sexual Libido disminuido

Cardiovascular Pulso débil, bradicardia,
hipertension diastélica

Muscular Rigidez, calambres y do-

lor

Ataxia cerebelosa, de-
mencia, coma mixedema-
toso

Neuroldgicos

Glandula tiroides Bocio

Tabla 1: manifestaciones clinicas del hipotiroidis-
mo.

Tabla 3: parametros bioquimicos normales de la
funcién tiroidea
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