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INTRODUCCION

En la presente investigacion se dara a conocer acerca del hipotiroidismo en el
embarazo, haciendo referencia a las complicaciones y factores de riesgo que presentara la

madre y el feto durante su proceso de fertilidad.

Durante la gestacion existe dependencia de hormonas tiroideas maternas, puesto que
la tiroides fetal es incapaz de elaborar sus productos hasta después del primer trimestre. En
este periodo, toda situacion de carencia puede ejercer efectos indeseables. La mujer
embarazada presenta cambios en la fisiologia tiroidea. Ocurre un aumento del tamafio
glandular y se incrementa la globulina transportadora de hormonas (TBG), en respuesta a la

elevacién de los estrogenos.

Un 10% de los embarazos son de alto riesgo ya que la madre puede presentar
enfermedades cronicas degenerativas como lo es el hipotiroidismo ocupando el segundo
lugar después de la diabetes mellitus, es una patologia que puede desencadenarse durante el
embarazo con sintomas similares a los que se presentan con normalidad en el proceso de la

gestacion; estos confundiéndolos con los mismos sintomas del embarazo.

El hipotiroidismo en pacientes no embarazadas produce cambios en su organismo
como lo son: cambios endocrinos y cambios metabolicos; si bien durante el embarazo se
sufren cambios tanto fisicos, quimicos y bioldgicos, ahora si se agrega lo que son los factores
del hipotiroidismo y propiamente dicha la enfermedad del hipotiroidismo, la madre sufrira

complicaciones y por lo tanto el feto también.



Tales complicaciones pueden ser criticas, severas e inclusive llevar a la muerte al feto
si no es diagnosticado, ni tratado a tiempo, porque se agrava la patologia y complica el
procedimiento del embarazo tanto a la madre como al feto, esto pudiéndose evitar al ser
tratadas adecuadamente con un buen control de las consultas prenatales con un adecuado

tratamiento que llevara la futura madre.
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CAPITULO 1: ANTECEDENTES DEL HIPOTIROIDISMO EN EL
EMBARAZO

En este capitulo se expone acerca de la glandula tiroides y su historia haciendo mencién
de cdmo se fue descubriendo el hipotiroidismo, siendo una patologia que complica el desarrollo

del embrion y la madre durante el embarazo.

La glandula tiroides, del griego thyreos y eidos, significa forma de escudo. Su nombre
fue dado por Wharton en 1656. Aungue su descubridor fue Vesalius en 1534 es de sefialar que
desde 1500 se conocia la existencia del bocio. Pasarian casi 2 siglos antes de que se precisara

su importancia fisioldgica.

Entre 1825 y 1845, Parry, Graves y Basedow describieron el bocio toxico difuso. En
1884 se realiz6 por Rehn la primera tiroidectomia subtotal como tratamiento del hipertiroidismo,
y en 1888 Ord describio el cuadro clinico ya reportado por Gull, el cual se corresponde con el
hipotiroidismo primario; pero desde siglos atras, en China se conocia el beneficio del consumo
de algas marinas y esponjas, aunque para la literatura occidental es en 1891 que se emplea el
extracto del tiroides para el tratamiento del hipotiroidismo.

En 1895 Baumann descubri6 la presencia de yodo en el tiroides unido a la globulina, y
Ilam¢ a esa sustancia yodotirina; Oswald, afios después, aislé una proteina yodada a la que llamé

tiroglobulina.

En 1811 se describié el carcinoma primario del tiroides; en 1896 Riedel la tiroiditis

cronica que hoy lleva su nombre; en 1912 Hashimoto describié la tiroiditis crénica; en

1



1914 Kendallaislo la tiroxina, aunque no fue hasta 1926 que Harrington determind que es un
derivado de la tirosina con 4 dtomos de yodo; afios méas tarde Pitt Rivers y Gross identificaron
laT3.

Entre 1917 y 1975 se reportd:

« El efecto bocidgeno del yodo y otras sustancias (desde un siglo antes ya se asociaba el
yodo con el bocio).

e Hipertiroidismo por yodo.

o Elefecto de las tioureas y las sulfonamidas sobre la funcion tiroidea y se inicié el empleo
del metiltiouracilo, el propiltiouracilo y el metimazol, como parte del tratamiento del
hipertiroidismo.

o Defectos en las hormonosintesis del tiroides.

o Los anticuerpos antitiroglobulina y el LATS.

La glandula recibe su nombre de la palabra griega thyreoeides o escudo, debido a su
forma bilobulada. La tiroides fue identificada por el anatomista Thomas Wharton en 1656 y
descrita en su texto Adenographia. La tiroxina fue identificada en el siglo X1X. Los italianos de
la época del renacimiento ya habian documentado la tiroides. Leonardo da Vinci incluy6 la
tiroides en algunos de sus dibujos en la forma de dos glandulas separadas una a cada lado de
la laringe.

En 1776 Albrecht von Haller describio la tiroides como una glandula sin conducto. Se
le atribuia a la tiroides varias funciones imaginativas, incluyendo la lubricacion de la laringe, un
reservorio de sangre para el cerebro y un organo estético para mejorar la belleza del cuello

femenino.



Dentro de la historia de la medicina el descubrimiento del hipotiroidismo es relativamente

reciente. Aunque la tiroides se conocia desde 1543 no se sabia que utilidad podria tener.

En 1883 un cirujano observo que en personas con grandes bocios a las que se extirpaba
el tiroides aparecian una serie de alteraciones que podian incluso llevarlas a la muerte ya que es
un 6rgano muy importante en el cuerpo humano para poder secretar hormonas necesarias para

el buen funcionamiento del organismo.

A la situacion que se producia cuando a una persona se le quitaba la tiroides o se le
dejaba poca tiroides se Ilamé Hipotiroidismo. Ese 6rgano llamado tiroides fabricaba algun tipo
de producto que era imprescindible para el organismo. Se descubrié que habia otros 6rganos,
también de pequefio tamafio que elaboraban sustancias de gran importancia, las suprarrenales o

el pancreas, por ejemplo.

Ya se conocia la existencia de 6rganos productores de distintas sustancias, la leche o la
saliva por ejemplo. A estos 6rganos se les Ilamé glandulas, glandula mamaria o glandula salivar,
por ejemplo, y a estos nuevos Organos que empezaron a descubrirse también se les incluyo en
el grupo de glandulas. Pero habia dos tipos de glandulas, "glandulas con conductos de salida™ y

"glandulas sin conductos de salida".

La leche y la saliva, producidas por las glandulas mamarias y las glandulas salivales
estan en el primer grupo. Son glandulas exocrinas. La tiroides suprarrenal o las paratiroides no
tienen conductos de salida al exterior, los productos que fabrican pasan directamente a la sangre.
Son las glandulas endocrinas. Ahora queda claro lo que es un endocrindlogo, el médico que se

dedica al estudio de los problemas que ocasiona la disfuncién de las glandulas endocrinas



Latiroides es una glandula endocrina, es decir, una glandula que fabrica unas sustancias
que se vierten directamente a la sangre. A estas sustancias se les llam6 de forma
genérica hormonas y a las que fabrica el tiroides hormonas tiroideas las cuales son T3

(triyodotironina) y T4 (tiroxina o tetrayodotironina).

El Hipotiroidismo es una alteracion de la glandula tiroides que ocasiona una
disminucién de la produccién de Hormonas Tiroideas. Dentro de esta misma glandula se
producen menos hormonas tiroideas, hay menos hormonas en la sangre y llegan menos
hormonas tiroideas a los tejidos y esta falta de esa sustancia ocasiona desde pequefias molestias,
hasta graves alteraciones. Eso significa que la tiroides y las hormonas tiroideas son muy

importantes en el organismo, por ser una de las glandulas mas grandes del cuerpo humano.

El déficit de hormonas tiroideas (hipotiroidismo) repercute negativamente sobre el
crecimiento y desarrollo del cuerpo. Sobre todo en las fases tempranas de desarrollo, es decir,
durante el periodo embrionario y la infancia, la deficiencia de hormonas tiroideas puede
conllevar un subdesarrollo severo tanto fisico como mental. Por ello en estas fases el
funcionamiento correcto del tiroides resulta clave. Un aporte adecuado de yodo garantiza que
este 6rgano pueda producir suficientes hormonas (la falta de yodo, por el contrario, es una causa
frecuente de hipotiroidismo).

En los adultos el hipotiroidismo suele aparecer de manera lenta, por lo que durante largo
tiempo no se percibe ninguna molestia. Los sintomas no se manifiestan hasta que la hipofuncion
es mas acusada. En dicho momento aparece por ejemplo: cansancio, trastornos de la

concentracion y aumento de peso.

El hipotiroidismo durante el embarazo constituye una asociacién frecuente. Numerosas

publicaciones en los ltimos afios han puesto énfasis en la necesidad de realizar una intervencion


http://www.onmeda.es/enfermedades/hipotiroidismo.html
http://www.onmeda.es/nutrientes/yodo.html
http://www.onmeda.es/nutrientes/yodo-deficit-de-yodo-2280-5.html#deficit_yodo
http://www.onmeda.es/sintomas/fatiga.html
http://www.onmeda.es/sintomas/falta_concentracion.html
http://www.onmeda.es/sintomas/falta_concentracion.html
http://www.onmeda.es/sintomas/aumento_de_peso.html

en la terapia tiroidea, tema que continta siendo controvertido. Existen en la actualidad, con
caracter de recomendaciones, directrices sobre el manejo y control de esta patologia durante el
embarazo para evitar las complicaciones que sobre el embarazo, feto y desarrollo psicomotor

en los primeros afios de vida pudiera llegar a repercutir.

Las enfermedades tiroideas son cada dia méas comunes en la edad reproductiva de la
mujer, constituyendo en frecuencia la segunda patologia endocrinoldgica después de la diabetes

mellitus.

Hipotiroidismo es definido como una enfermedad caracterizada por una disminucion en
la sintesis y secrecion de hormonas tiroideas, generando un estado de hipo metabolismo
generalizado, lo que a su vez ocasiona repercusiones importantes en todo el organismo. La
prevalencia en la poblacion general es de aproximadamente 3% a 5%, siendo la relacion
hombre-mujer de 1/10, existiendo un aumento significativo (30%) después de los 50 afios. En
el mundo la causa mas frecuente es la de origen inmunoldgico (tiroiditis de Hashimoto), siendo

infrecuente el déficit en el consumo de yodo debido a la adicién de yodo a la sal de mesa.

Se calcula una aproximacién de 60 miligramos de yodo por kilogramo de sal, en donde
1/4 de cucharada pequefia de sal de mesa yodada proporciona 95 microgramos de yodo. Se
denomina hipotiroidismo clinico o manifiesto a aquél en el que existen signos y sintomas de la
enfermedad, acompafiado de una Hormona Estimulante de Tiroides TSH elevada y T4L
disminuida en el suero; en cambio el hipotiroidismo subclinico es aquél que generalmente
aparece sin signos ni sintomas y con concentraciones séricas elevadas de TSH y T4L normal, o

bien una T4L baja y TSH normal (en algunos paises es denominado estado de hipotiroxinemia)

La frecuencia de hipotiroidismo clinico es 0,2-2,5% y la del hipotiroidismo subclinico
es 2-5%, haciendo notar que de este Ultimo porcentaje, pudiera evolucionar en 5%-6% de los

casos a un hipotiroidismo manifiesto.



Por todo lo antes descrito de la frecuencia que representa el hipotiroidismo en el embarazo,

posteriormente se presenta la fisiologia de la tiroides en el embarazo:

-Fisiologia de la tiroides en el embarazo

El yodo es parte fundamental en el metabolismo de las Hormonas Tiroideas (TSH) 2
58% de su aporte en Triyodotironina (T3) y 65% en Tiroxina (T4). Estas hormonas son
sintetizadas por la captacion y oxidacion del yodo dentro del tirocito mediante la enzima
tiroperoxidasa que lo incorpora a la tiroglobulina. Su regulacion se realiza mediante el equilibrio
que existe entre el eje hipotalamo- hipofisis-tiroides, de manera que al haber una disminucion
en la produccion de T3 y/o T4, se produce un aumento de secrecion de TSH hipotalamica,
produciendo la liberaciéon de TSH hipofisiaria y por lo tanto un incremento en la sintesis de T3

y T4 por la tiroides, en un proceso de feedback ampliamente conocido.

La Globulina que Transporta la Hormona (TBG) en el plasma siendo la fraccién libre

disponible para su accion en los tejidos.

Durante el embarazo normal, como en todos los érganos, se producen cambios en la funcién

tiroidea la que estd modulada por tres factores que se mencionan a continuacion:

A. El aumento en la excrecion urinaria de yoduros, secundario a la hiperfiltracion
fisioldgica del embarazo, produciendo una disminucién en concentracion plasmatica v,

por lo tanto, la captacion del yodo por el tiroides se encuentra aumentada.

B. Durante la gestacion temprana existe una dependencia de hormonas tiroideas maternas
por parte del feto, ya que éste es incapaz de elaborar sus propios productos
(organificacion del yodo vy sintetizacion de hormonas tiroideas), situacion que cambia
entre las 10 y 12 semanas de gestacion cuando el feto comienza a producir sus propias
hormonas, siendo no del todo independiente de la madre durante el transcurso del

embarazo.



C. Por lo tanto, toda situacion de carencia antes de ese periodo puede ejercer efectos
indeseables, ya que las hormonas tiroideas (principalmente T4) son funda- mentales para

el adecuado y 6ptimo desarrollo del cerebro fetal y de sus funciones psiconeurolégica.

D. A pesar de que la barrera placentaria dificulta la transferencia de hormona tiroidea;
pueden encontrarse pequefias cantidades de T4 y T3 bioldgicamente activas y de sustrato
materno en el compartimiento fetal (alrededor de las 4 semanas de gestacion).Por lo cual
se concluye que la perfecta fisiologia de la tiroides favorece el 100% del curso de un

embarazo saludable.

- La organizacion mundial de la salud (OMS)

La OMS el déficit de yodo constituye una de las principales causas de retraso mental y
paralisis cerebral en el mundo. La deficiencia nutricional de yodo es un problema generalizado

en Europa, y Espafia no es una excepcion.

Las consecuencias de un nivel inadecuado de hormonas tiroideas durante el embarazo
no se deben subestimar ya que comporta riesgo de aborto, parto prematuro y alteraciones
neurolégicas fetales que pueden tener consecuencias muy graves para el desarrollo cerebral. El

embarazo en una mujer con alteraciones del tiroides se considera de alto riesgo

Entre las mujeres con alto riesgo de desarrollar hipotiroidismo clinico o subclinico
durante el embarazo, se incluyen las que presentan antecedentes personales o familiares de
enfermedad tiroidea, tiroiditis postparto, lobectomia tiroidea, bocio, anticuerpos tiroideos,
sintomas o signos sugerentes de disfuncion tiroidea, diabetes mellitus tipo 1, otras alteraciones

autoinmunes y radiacion previa de cabeza o cuello.



Las embarazadas, madres lactantes y los neonatos figuran como poblacion diana de la
profilaxis con yodo, para asegurar un aporte suficiente que permita un desarrollo neurolégico
optimo del feto y neonato. Los requerimientos de yodo durante el embarazo han sido
establecidos en 250-300 mcg/d, en la lactancia entre 225-350 mcg/d, y en el neonato y durante

la primera infancia de 90 mcg/d.

Las recomendaciones actuales de yodo profilaxis se basan en: Sustituir la sal comun por
sal yodada en la cocina y en la comida habitual; y, prescribir de forma sistemética un suplemento
que contenga yoduro potésico a una dosis de al menos 150 mcg/d durante el embarazo y la

lactancia.

Probablemente la actitud mas Idgica en la actualidad sea iniciar tratamiento con dosis
bajas de LS en cualquier embarazada con TSH >2,5 mU/ml y anticuerpos tiroideos positivos en
el 1.er trimestre de gestacion, debiendo ser remitida de forma preferente al endocrin6logo; la
incertidumbre radica en la conducta a adoptar en las embarazadas que presentan niveles TSH

entre 2,5 y 4 mcU/ml sin anticuerpos tiroideos.

Se recomienda dosificar la LS para mantener la TSH <2,5 mU/I en 1.er trimestre y < 3
mU/ml en 2°-3.er trimestres (7,37). Segun algunos estudios, los requerimientos de LS se
incrementan cerca del 50% durante el 1.er trimestre del embarazo Se ha sugerido que en una
mujer que sigue tratamiento con LS cuando se confirma el embarazo, se deberia aumentar la
dosis un 30%; o, alternativamente, incrementarla en funcion de la TSH medida en cada trimestre

del embarazo.

Adicionalmente, conviene recordar que el uso de antisépticos yodados durante el
embarazo, parto y lactancia, puede provocar un hipotiroidismo transitorio neonatal, por lo que
esta totalmente contraindicado utilizarlos para la desinfeccion de las zonas de puncién, campo

quirudrgico y cualquier otro tipo de cura realizados a la madre y al recién nacido.



El antiséptico de eleccidn para la desinfeccion de la piel y para la realizacion de una
intervencion, es la clorhexidina al 0,05%; y, para la colocacion de un catéter epidural, la
clorhexidina al 0,05% con alcohol al 70%.

La Organizacion Mundial de la salud nos da a conocer las consecuencias que son
probables de ocurrir durante el embarazo y los riesgos que existen y se presentan al no ser
diagnosticada y tratada a tiempo ya que se considera de alto riesgo y de suma importancia para

la madre e hijo.

1.1-Planteamiento

La pregunta de investigacion es:

¢Cuales son las intervenciones de la enfermera con una paciente que presenta hipotiroidismo en

el embarazo?

Por medio de la comunicacion enfermera-paciente se considera oportuno la
identificacion de signos y sintomas que presenta la mujer durante la gestacion, la cual ayuda a

prevenir embarazos espontaneos, anemias y malformaciones al feto.

1.2-Justificacion

La presente informacion se justifica ampliamente por la incidencia en estos Gltimos
afios ya que es una enfermedad muy frecuente que afecta de 3 a 5 % de toda la poblacion. Desde
hace varias décadas es conocido que el eje hipotdlamo- hipofiso- tiroideo presenta

modificaciones en mujeres normales durante el embarazo.

Esta enfermedad puede ser una complicacion que afecta a la madre como al feto y

puede llegar a ser un riesgo que implique un embarazo incompleto, que no llega al término, ya



que ambos sistemas interactan a través de la placenta y del liquido amniotico, lo cual permite

la transferencia de yodo y de hormonas tiroideas de la madre al feto.

La razon de esta investigacion, es con la finalidad de brindar informacion necesaria a
la poblacion en general, porque es un problema de salud pablica que se puede llegar a presentar
en cualquier edad y se puede evitar o controlar si es detectado a tiempo, s6lo se podra si la mujer
Ileva un adecuado control prenatal, al observar cambios fuera de los normales a su proceso de

embarazo los culés pudieran ser:

a). Demasiada fatiga: La fatiga es la sensacion de cansancio extremo, agotamiento o
debilidad que puede hacer que las tareas cotidianas se tornen mas dificiles. La fatiga es un

sintoma frecuente de muchos tipos de artritis y enfermedades relacionadas.

b). Sensibilidad al frio: Es una sensibilidad anormal a un ambiente frio o a las

temperaturas frias.

c). Cabello muy delgado: El cabello fino carece de volumen y fuerza. Sin embargo, con

las estrategias adecuadas puedes controlar ambos problemas.

e). Debilidad muscular: Es la manifestacién de un rapido cansancio muscular poco

comun.

f). Glandula tiroidea inflamada: Crecimiento anormal y espontaneo de la glandula

tiroides fuera de los parametros normales.

g). Depresion e irritabilidad: Es un trastorno que se manifiesta fundamentalmente en el
ambito emocional y se presenta como un estado de infelicidad que puede ser transitorio o

permanente.

Estos son signos y sintomas que se podran diferenciar con los del proceso del embarazo,

ya que son de los mas frecuentes y mejor identificables por la madre, algunos se podran
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confundir con los sintomas del embarazo pero al presentarse con mayor frecuencia serd una

alerta para la madre al identificar con profundidad el sintoma.

Las mujeres en proceso de gestacion son quienes se beneficiaran con dicha informacion,
por lo tanto la Licenciada en Enfermeria tiene la obligacion de dar a conocer con claridad los
aspectos que surgiran en el proceso de esta patologia dando como referencia una basta

informacién en cada consulta prenatal.

La presente tesis busca que la poblacion de mujeres en edad reproductiva que estén
predispuestas a padecer hipotiroidismo durante el embarazo conozca signos de alarma que
puedan prevenir una complicacion dando a conocer dicha informacion al Hospital de Nuestra
Sefiora de la Salud, mediante conferencias de retroalimentacion de dicha patologia a todas las

madres en proceso de reproduccion.

1.3-Objetivo General

Dar a conocer mediante una orientacion a las madres en el proceso de su embarazo las
causas y consecuencias del hipotiroidismo que se presentan durante la concepcion y las
intervenciones de la enfermeria con las acciones de prevenir y proporcionar informacion

enfermera-paciente sobre la patologia.

1.3.1 - Objetivos Especificos

» 1.-identificar las causas del hipotiroidismo en el embarazo.
» 2.- identificar signos y sintomas del hipotiroidismo en el embarazo.
» 3.-prevenir el hipotiroidismo en el embarazo.

» 4.- proporcionar informacion enfermera-paciente sobre la patologia.
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1.4 -Hipotesis

El hipotiroidismo puede ser causante de abortos espontaneo, al igual que una anemia
materna al no ser tratado de forma adecuada y al no realizar los estudios que implican de por
medio en sus consultas prenatales ya que cabe decir que al presentar esta patologia durante la
concepcion puede afectar al embrion en sus niveles neuroldgicos que seran diagnosticados hasta

el nacimiento.

La Licenciada en Enfermeria dara a conocer los puntos clave para identificar el
hipotiroidismo en presencia de la edad reproductiva en el Hospital de Nuestra Sefiora de la Salud
mediante conferencias en el auditorio del hospital, dando la invitacion a las pacientes que vallan

a su consulta prenatal.

La finalidad de brindar dicha informacién es promover la salud y prevenir la presencia
del hipotiroidismo en el proceso reproductivo por la cual, se disminuira la frecuencia que existe

de la aparicion de la patologia en el embarazo.
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CAPITULO 2: MARCO TEORICO

En el siguiente capitulo se brinda la informacion sobre la patologia del hipotiroidismo
asi como tratamiento, signos y sintomas, complicaciones de ella y afectaciones tanto ala madre

como al feto definiendo cada uno de los conceptos més resaltados y de suma importancia.

2.1 Glandula Tiroides

La tiroides es una glandula perteneciente al sistema endocrino (SE) cuya funcién
consiste en producir la cantidad necesaria de hormonas tiroideas para satisfacer la demanda de
los tejidos periféricos. Las hormonas tiroideas intervienen de forma decisiva en el desarrollo del

cerebro, en el crecimiento somatico y en la regulacion de numerosos procesos metabolicos

. La glandula tiroides humana consta de dos I6bulos situados a ambos lados de la
porcién de la traquea superior unidos por una banda delgada de tejido, el istmo, el que en
ocasiones presenta un I6bulo piramidal, y normalmente pesa entre 15 y 20 gr; sin embargo
cuando, por diversas circunstancias, se produce aumento de tamafio de la glandula tiroidea
(denominado bocio) puede pesar varios cientos de gramos. Su irrigacion esta dada por medio de
dos arterias, la arteria tiroidea superior que proviene de la arteria cardtida externa y la arteria

tiroidea inferior que proviene de la arteria subclavia.

Histoldgicamente, la glandula tiroides se compone a través de una agrupacion de
unidades esféricas denominadas foliculos. El foliculo tiroideo es la unidad funcional y esta
constituido por una estructura esférica con una cavidad central rellena de sustancia coloide y
rodeada de una monocapa de células epiteliales cuboides, Ilamadas tirocitos. Los foliculos

aparecen recubiertos por una capsula de tejido conectivo fibroso y separado entre si por tejido
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conectivo interfolicular ricamente vascularizado. La glandula también contiene células
parafoliculares o células C productoras de calcitonina que derivan de las Gltimas bolsas
faringeas.

Los tirocitos presentan una cara apical en contacto con el coloide, y otra cara basal
orientada hacia el exterior del foliculo. El coloide constituye el almacén de la proteina especifica

de dichas ceélulas, la tiroglobulina (Tg).

La sintesis de hormonas tiroideas requiere una glandula desarrollada normalmente, un
aporte nutricional de iodo adecuado y una serie de complejas reacciones bioquimicas
secuenciales, procesos controlados por mecanismos de regulacion positiva y negativa a nivel

hipotalamo-hipofisario.

La tiroides es la unica glandula endocrina que almacena grandes cantidades de
hormonas. Este aspecto tiene gran importancia en la homeostasis hormonal, ya que provee una
gran proteccion contra la carencia hormonal en el caso de que la sintesis se encuentre

interrumpida.

2.1.1.- Eje Hipotalamo Hipdfiso Tiroideo (HHT)

Los componentes esenciales del sistema regulador de la funcion tiroidea lo constituyen
la hormona hipotalamica liberadora de tirotropina (TRH), la tirotropina u hormona hipofisaria
estimulante del tiroides (TSH) y la triyodotironina (T3). La TRH y la TSH ejercen un efecto
estimulador, mientras que la T3 ejerce un efecto inhibidor. La tiroxina (T4) procedente de la
glandula tiroides pasa al plasma y debe desyodarse a T3, la que interact(ia con el receptor nuclear

de la célula tirotropa hipofisaria.

Otras hormonas, algunos neurotransmisores Yy distintas situaciones fisioldgicas pueden

afectar al funcionamiento del sistema o alterar su punto de ajuste. La autorregulacion de la
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propia glandula tiroidea en funcion de los niveles circulantes del yodo, también contribuye al

control de la funcion tiroidea

. El control sobre la sintesis de la TRH en el hipotalamo y de la TSH en la
adenohipofisis se realiza fundamentalmente mediante la inhibicion de dicha sintesis a nivel
transcripcional por las hormonas tiroideas. La regulacion negativa de la expresion génica de
ambas hormonas por la T3 juega un papel fundamental en el control del eje HHT, efecto
mediado a través de la isoforma beta del receptor de las hormonas tiroideas (TR). (Se vera en

detalle més adelante).

2.1.2.- Sintesis y Secrecion de TRH

La (TRH) es un tripéptido derivado de la ruptura postraduccional de una molécula
proteica de gran tamario, la preproTRH. La TRH esta presente en diversos érganos, como el
hipotalamo y otras estructuras cerebrales, las células C de la tiroides, las células beta del
pancreas, el miocardio, la prostata, los testiculos y la placenta. Sin embargo, son las neuronas
del nacleo paraventricular hipotalamico, las células que mayor cantidad de TRH sintetizan.

Dichas neuronas proyectan sus axones a la eminencia media, estructura conectada a la
adenohipofisis mediante los vasos portales hipotalamo-hipofisarios. Las neuronas hipotalamicas
productoras de TRH son las Gnicas que regulan el eje HHT. La TRH liberada a la adenohipofisis
a través de dichos vasos estimula la sintesis y la liberacion de TSH, procesos que involucran la

entrada de calcio y la activacion de la protein-kinasa C.

Diversas circunstancias pueden modificar la sintesis, la secrecion y las acciones de la
TRH. Asi, los niveles séricos de las hormonas tiroideas pueden variar el proceso de ruptura de
la preproTRH alterando la actividad de las enzimas prohormona convertasas. Ante un descenso

de hormonas tiroideas, se produce la estimulacion de la sintesis de TRH y de la expresion de las
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prohormonas convertasas del nucleo paraventricular, asi como del nimero de receptores de
TRH. Inversamente, el incremento de los niveles de hormonas tiroideas bloquea la capacidad
de la TRH para estimular la liberacion de TSH por la célula tirotropa hipofisaria.

Los cuerpos de las neuronas productoras de TRH aparecen influenciados por
catecolaminas, el neuropéptido Y, la leptina y la somatostatina, entre otros, que potencialmente
influirian en la sintesis de la preproTRH. Por lo tanto, ademéas de los niveles de hormonas
tiroideas, el estrés, el frio o el estado nutricional pueden afectar a la sintesis de TRH. En
resumen, la funcion de la TRH consistiria en fijar el punto de ajuste del servomecanismo

negativo hipofisis-tiroides, actuando como una especie de termostato (tirostato)

. Las neuronas secretoras de TRH integrarian la informacion sobre el entorno y los
niveles circulantes de TSH modificando en ultima instancia diversos procesos metabdlicos
como respuesta a cambios fisiologicos.

2.1.3.- Sintesis y Secrecion de TSH

La TSH es una glicoproteina compuesta por dos subunidades, o y B. Mientras que las
hormonas hipofisarias FSH, LH y gonadotrofina coriénica humana (hCG) comparten con la
TSH la subunidad a, la subunidad p es la que confiere especificidad funcional, puesto que es la

cadena reconocida por el receptor de TSH en la membrana basal del tirocito.

Se han identificado los genes que codifican ambas subunidades de la TSH, cuya
expresion esta regulada de forma negativa por la T3 y de forma positiva por la TRH. Asimismo,
las hormonas tiroideas también regulan la expresion de los receptores de las células tirotropas
para varios factores reguladores de la regulacién de TSH, entre los que se incluyen la dopamina,

la somatostatina y la TRH.
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La TSH constituye el principal factor regulador de la proliferacion, diferenciacion y
funcion de las células tiroideas. A través de la interaccion de TSH y su receptor se produce la
activacion de la via adenilciclasa-AMPCc- proteina-kinasa A, lo que origina:

1) Estimulacién de la secrecion de hormonas tiroideas por aumento de la

macropinocitosis y micropinocitosis de la Tg.
2) Crecimiento y diferenciacion de las células foliculares

. 3) Captacion de yodo via transcripcion del cotransportador Na/l (NIS o Na/l

simporter).

La activacion de la via IP/Ca+2 estimula la generacion de H202, requerida para la
organizacion y el acoplamiento oxidativo de las yodotirosinas en yodotironinas. Igualmente,

activa la transferencia apical de iodo desde los tirocitos a la luz folicular.

Los niveles circulantes de TSH presentan variaciones pulsatiles y circadianas. La
magnitud de los pulsos de TSH disminuye durante el ayuno, la enfermedad o post cirugia. La
variacion circadiana se caracteriza por su incremento nocturno que precede al inicio del suefio

y que parece ser independiente del ritmo de cortisol y de las fluctuaciones de T3 y T4.

2.1.4.- Autorregulacion Tiroidea

Incluso en ausencia de TSH, la glandula tiroides tiene la capacidad de regular la
cantidad de yodo que capta y la de hormona que sintetiza. Ante un incremento agudo del aporte
de yodo, se produce un bloqueo de la organificacion del yodo, fendmeno conocido como efecto
Wolf-Chaikoff. Se trata de un proceso reversible, ya que la organificacion del yodo se reanuda

aproximadamente a partir de los dos dias, cuando las concentraciones séricas disminuyen.
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De esta manera, la autorregulacion de la glandula impide el hipertiroidismo inicial por
exceso de yodo y el hipotiroidismo subsiguiente que podria resultar de un bloqueo prolongado.
Los mecanismos subyacentes del efecto Wolf-Chaikoff son complejos e implican una
regulacion aguda de varios genes y proteinas en los tirocitos. Las concentraciones elevadas de
yodo reducirian tanto los niveles de ARNm del NIS, como la expresion de proteinas mediante

un mecanismo transcripcional.

2.1.5.- Sintesis, Almacenamiento y Liberacion de Hormonas Tiroideas

Metabolismo del yodo La sintesis de cantidades normales de hormonas tiroideas
requiere un aporte adecuado de yodo a la glandula tiroidea. ElI yodo es aportado por los
alimentos y el agua, constituyendo un componente fundamental de la estructura molecular
dichas hormonas. Se requieren cantidades minimas necesarias de este micronutriente,
establecidas en 90-120 pg/dia para nifios y adolescentes, 150ug/dia para adultos y > 200ug/dia

para mujeres embarazadas 0 que amamantan.

. El yodo contenido en los alimentos se encuentra predominantemente en forma de
yoduro, que tras su casi total absorcidn por el aparato digestivo, pasa al liquido extracelular. La
tiroides capta y concentra la mayor parte del yoduro del liquido extracelular, donde so6lo

permanece una pequefia proporcién del yodo ingerido

. En los humanos, la mayor parte del yodo se encuentra en la glandula tiroidea y el resto
se sitta en el liquido extracelular, en el denominado fondo comin del yoduro. El yodo entra en
este fondo comun por tres vias: 1) Proveniente de los alimentos. 2) Desde el tiroides por
difusién. 3) Desde los tejidos, tras liberarse yoduro mediante la desyodacion de las hormonas

tiroideas
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Mientras que sale de dicho fondo comun por dos vias:
1).-Por captacion tiroidea.

2).-Por eliminacion a través de la orina (90% del yodo ingerido).

Las glandulas gastricas y salivales son capaces de concentrar el yoduro en sus
secreciones, pero el transporte de yoduro en estos sitios no responde a la estimulacién por la
TSH. Las glandulas salivales contienen enzimas que son capaces de yodar la tirosina en

presencia de peroxido de hidrogeno aunque la cantidad formada es insignificante.

2.1.6.- Transporte de yodo en la célula tiroidea

La sintesis de hormonas tiroideas requiere la captacion de yodo (I ), a través de la
membrana basolateral, pasando al interior del tirocito, su transporte a través de la célula y su
salida a través de la membrana apical hacia el lumen folicular. En la sintesis de estas hormonas
aparecen implicados varios sistemas enzimaticos especializados, entre los que se destacan el

NIS (sodium-iodide symporter) y la peroxidasa tiroidea (TPO).

El NIS cotransporta dos iones de sodio junto con un ion de yodo Yy utiliza el gradiente
de Na+ para la translocacién ascendente de I en contra de su gradiente electroquimico. La
energia requerida para producir el gradiente sodio proviene de la Na+ /K+ /ATPasa. EI NIS es
una glucoproteina de membrana localizada en la membrana basolateral de los tirocitos y
contiene 643 aa. También se expresa en otros tejidos tales como glandulas salivales, mucosa

gastrica y glandula mamaria, donde interviene en el transporte activo de yodo.

. EI' NIS es capaz de transportar otros aniones, por ejemplo el perclorato y el tiocianato,
que inhiben la acumulacién de yodo en la glandula tiroides por competicion con dicho anion.

La TSH hipofisaria no sélo regula la transcripcion y sintesis de NIS, sino que también controla
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su actividad mediante mecanismos transcripcionales. La pendrina, otra glucoproteina especifica
de 780 aa del tejido tiroideo implicada en la sintesis de hormonas tiroideas, se localiza en la

membrana apical de los tirocitos, en el rifion y en el oido interno.

En el rifidn, juega un papel importante en el metabolismo acido-base, mientras que en
el oido interno influye en la generacion del potencial endococlear. La influencia de esta proteina
sobre la transferencia de yodo desde el tirocito hacia el lumen folicular, su localizacion en la
membrana apical del tirocito, asi como el defecto en la organificacion del yodo observado en
pacientes con sindrome de Pendred, sugieren que la pendrina constituiria un transportador apical
de yodo de las células tiroideas que influiria, al menos en parte, en la transferencia apical de

yodo.

2.1.7.- Sintesis de la tiroglobulina

La Tiroglobulina (Tg) es una glucoproteina polipeptidica con un peso molecular de
660 KDa, que acumula mas del 80% del yodo del organismo. Esta proteina constituye el sustrato
sobre el que se sintetizan las hormonas tiroideas y representa el componente principal del

coloide contenido en el lumen folicular tiroideo.

El gen de la Tg se encuentra localizado en el cromosoma 8g24. La expresion del gen
de la Tg en el tirocito estd regulado por varias hormonas, entre otras, por la TSH, via
AMPc/proteina quinasa A, por la insulina y por el factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-

1), a través de un aumento transcripcional de los niveles del ARNm de la Tg.

Los factores de transcripcion especificos del tiroides, factor 1 de transcripcion tiroidea,
el factor 2 de transcripcion tiroidea y Pax 8, cuyos genes se localizan en los cromosomas 14, 9
y 2, respectivamente, estimulan la transcripcion de los genes de la Tg y la TPO.
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Estos factores de transcripcion igualmente desempefian un papel crucial en la normal
proliferacion y diferenciacion de las células tiroideas, asi como en el desarrollo de algunas
neoplasias tiroideas. La sintesis de la cadena polipeptidica de la Tg tiene lugar en los ribosomas

del reticulo endoplasmico rugoso.

Los dimeros de Tg adecuadamente plegados migran al aparato de Golgi, donde se
produce su glucosilacion y sulfatacion. Las moléculas de Tg glucosilada se empaquetan en
vesiculas exociticas saliendo asi del aparato de Golgi. Estas vesiculas se funden con la
membrana apical del tirocito que bordea el lumen folicular, liberando su contenido de Tg al

coloide

. No toda la Tg internalizada es degradada, 10% pasa por transcitosis directamente al
suero, merced a la accion de la megalina. Estructuralmente la megalina pertenece a la familia
de las lipoproteinas de baja densidad que actiia como receptor endocitico de Tg y que se expresa

en la superficie apical del tirocito apuntando al lumen folicular.

Es dependiente de TSH y se une con gran afinidad a la Tg, facilitando la captacion de
ésta por el tirocito. La Tg internalizada por la megalina saltea el paso proteolitico lisosomal y
migra directamente al plasma, atravesando la membrana basal. Durante la transcitosis parte de
la megalina complejada con la Tg también pasa al plasma. Las iodotirosinas MIT y DIT, se
deshalogenan por deshalogenasas diferentes de las que actian sobre el iodo unido a las tironina,

el yodo es reutilizado o pasa a la circulacion.

2.1.8.- Yodacion de la Tiroglobulina Sintesis de las Hormonas Tiroideas

Si bien la Tg humana contiene unos 110 residuos de tirosina o tirosilicos, solo una
fraccion muy pequefia de dichos residuos llega a yodarse. Se han descrito varias zonas
principales en la molécula de Tg donde se produce la unién covalente del yodo (que se

denominan zonas hormonogeénicas).
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Estas zonas, determinadas por sus estructuras primaria y terciaria, estan constituidas
por residuos tirosilicos que se yodan de manera preferente frente a otros residuos por accion de
la TPO. La TPO es la enzima principal de la sintesis de hormonas tiroideas. Cataliza la oxidacion
del yoduro al yodo y la yodacion de determinados residuos tirosilicos de la Tg e interviene en
el acoplamiento de las moléculas de yodotirosina (monoyodotirosina [MIT] y diyodotirosina
[DIT]) para formar yodotironinas (T4 mediante el acoplamiento de dos residuos DIT, y T3
mediante el acoplamiento de un residuo MIT y otro DIT).

Estos procesos tienen lugar en el exterior de la membrana apical de los tirocitos, en
presencia del peroxido de hidrogeno (H202) que actia como un aceptor de electrones (en
ausencia de H202, la TPO carece de actividad catalitica). EI sistema generador de H202
asociado a la TPO esta catalizado por dos enzimas dual oxidadas, DUOX1 y DUOX2 (también
denominadas THOX1 y THOX2), enzimas dependientes de Ca2+ y NADPH.

2.1.9.- Almacenamiento y Liberacion de las hormonas Tiroideas.

Las hormonas tiroideas, T4 y T3, junto con los residuos MIT y DIT se almacenan en

el coloide formando parte de la molécula de la Tg yodada.

El primer paso para la liberacion de hormonas tiroideas consiste en la endocitosis de
gotas de coloide (que contienen Tg yodada) desde el lumen folicular al citoplasma del tirocito
mediante dos procesos: uno de macropinocitosis, por medio de la formacion de pseuddpodos en
la membrana apical del tirocito y otro de micropinocitosis, mediante pequefas vesiculas que se
forman en su superficie apical. La TSH estimula ambos procesos, pero el de micropinocitosis

es el predominante en la especie humana
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. Posteriormente, las vesiculas endociticas que contienen Tg se fusionan con los
lisosomas, constituyendo los fagolisosomas, que se desplazan hacia la zona basal del tirocito.
Los lisosomas contienen varias enzimas endopeptidasas, las catepsinas, que inducen la
proteolisis de la Tg yodada. Tras la ruptura de los enlaces peptidicos que las mantenia unidas a
laTg, la T4 yla T3 salen del tirocito (aproximadamente el 80% como T4 y el 20% como T3) y
pasan a la circulacion sanguinea, probablemente mediante la accion del transportador de
monocarboxilato 8 (MCT-8).

Las yodotirosinas que no pasan a la circulacion son desyodadas en el interior de la
célula por accion de una enzima deshalogenasa: yodo tirosina deshalogenasa 1 (DEHAL-1),

llamada también yodo tirosina desyodinasa (I'YD).

El yodo liberado por esta deshalogenasa se reutiliza dentro del tirocito, migrando hacia
la membrana apical, donde se puede incorporar a una nueva molécula de Tg. Este proceso
muestra cémo las células tiroideas han desarrollado un sofisticado sistema para reducir la
pérdida de yodotirosinas, hormonalmente inactivas, con objeto de reciclar y reutilizar el yodo,

micronutriente habitualmente escaso.

Por el contrario, ante un exceso de yodo existen varios mecanismos para evitar una
hipersecrecion de hormonas tiroideas. Las dosis altas de yodo inhiben la respuesta del tirocito a
la TSH, mediante la reduccién de la sintesis de AMPc. Por otra parte, el aumento de yodacion
de la Tg incrementa su resistencia a la accién de las endopeptidasas de los lisosomas, con lo que
se inhibe la liberacién de las hormonas tiroideas.

Finalmente, el exceso de yodo inhibe la conversién periférica de T4 a T3. Una pequefia
porcion de la Tg yodada no se une a los lisosomas, sino que se desplaza directamente desde la

membrana apical hasta la basolateral, desde donde pasa a la circulacion.
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Esta Tg yodada carece de actividad hormonal directa, pero por accion de los
macrofagos, especialmente las células de Kupffer, se produciria su hidrolisis, constituyendo una
fuente extratiroidea de hormonas tiroideas. Por Gltimo, hay que destacar que las variaciones
interindividuales de los niveles de hormonas tiroideas observadas en humanos estarian influidas

preferentemente por factores genéticos mas que por factores ambientales.

2.1.10.- Transporte Y Distribucion Celular de las Hormonas Tiroideas

Las hormonas tiroideas circulan en sangre unidas a proteinas especificas. Casi el 75%
de la T4 se une a la globulina transportadora de tiroxina (TBG o thyroxine-binding globulin).
Un 15% a la transtiretina (TTR, también conocida como prealbumina o TBPA) y el resto se une

a la albumina. La T3 se une principalmente a la TBG (80%) y el resto a la albdminay la TTR

. Estas tres proteinas se producen en el higado y tanto las variaciones en su sintesis y
degradacion como las alteraciones de su estructura originan cambios en las concentraciones
plasmaéticas de hormonas tiroideas. Asi, por ejemplo, durante la gestacion se produce un
aumento de los niveles de la TBG, a través de un incremento de su vida media por accion de los
estrégenos. Igualmente, las mujeres en tratamiento con anticonceptivos, los pacientes con
hepatitis aguda o los sujetos afectados de aumento hereditario de TBG presentan un incremento

de sus niveles plasméticos de TBG.

La TTR forma parte de un complejo de proteina de union al retinol, de ahi su nombre.
Posee mayor afinidad por T4 que por T3. La hormona del crecimiento estimula su sintesis, no
asi las hormonas tiroideas. La TTR se une al retinol y aparece implicada en la produccion de
depdsitos de amiloide. La TTR se produce también en el plexo coroideo, que desempefia un

papel en el transporte de T4 a través de la barrera hematoencefalica
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Por ultimo, la T4 tiene una baja afinidad por la albdmina, pero las altas
concentraciones circulantes de esta proteina hacen que hasta un 10% de las hormonas tiroideas

se unan este transportador inespecifico.

Las variaciones de los niveles de proteinas transportadoras de hormonas tiroideas
(aumento, disminucidn o incluso ausencia) no afectan al estado funcional de la glandula tiroides,

gue mantiene, en estas circunstancias, niveles normales de hormona libre y de TSH.

Este concepto o hipotesis de la hormona tiroidea libre plantea la idea de que solo la
fraccion libre de las hormonas tiroideas es capaz de entrar en la célula y ejercer su accion,
mientras que sus proteinas transportadoras, ademas de constituir un depoésito de reserva,
permitirian una distribucion uniforme de las moléculas de las hormonas tiroideas por todo el

sistema circulatorio.

2.1.11.- Distribucion Celular de las Hormonas Tiroideas

La mayoria de las acciones conocidas de las hormonas tiroideas estad mediada por los
receptores nucleares para T3, lo que requiere que las hormonas tiroideas no sélo deben acceder
a la célula, sino también al interior de su nucleo. EI conocimiento de los mecanismos implicados
en el transporte de las hormonas tiroideas a través de las membranas plasmatica y nuclear de las

células ha avanzado notablemente durante las Gltimas décadas.

Durante mucho tiempo se creia que estas hormonas, de carécter lipofilico, difundian
de forma pasiva a través de las membranas celulares. Sin embargo, actualmente se dispone de
numerosos datos que apoyan la existencia de mecanismos de transporte activos de las hormonas
tiroideas en las membranas plasmaticas de diferentes células. Asi, su distribucion celular

requiere la presencia de transportadores estereoselectivos para T4 y T3, que se expresarian de
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forma selectiva en varios tejidos, desempefiando un papel relevante tanto en condiciones

fisioldgicas como en la etiologia de algunas enfermedades.

Estos transportadores pertenecen a dos categorias:

La primera estaria constituida por una familia de proteinas de transporte de aniones
organicos (OATP) que se expresan en distintos tejidos y poseen diferentes grados de afinidad
por las distintas yodotironinas. Asi, las OATP1B1, OATP1B2 y OATP1B3 se expresan sélo en
el higado y tienen gran afinidad tanto para T4 como para T3. Por el contrario, la OATP1C1 se
expresa en el cerebro, los testiculos y la coclea, y presenta mayor afinidad por T4 y T3 reversa
(rT3) que por la T3.

Por ultimo, la expresion predominante de la OATP1C1 en las células endoteliales de
los vasos cerebrales sugiere que esta proteina puede jugar un papel importante en el transporte

de las hormonas tiroideas a través de la membrana hematoencefalica.

La segunda clase de transportadores pertenece a una familia de aa transportadores de
yodotironinas, de los que el grupo de transportadores de membrana (MCT) seria el mas
importante. Investigaciones recientes han demostrado que uno de estos transportadores, el
MCT8 posee una gran selectividad para el transporte de yodotironinas y la mutacién de su gen

se asocia a deficiencias neuroldgicas graves.

Por ultimo, la proteina citosélica de unién a T3 (CTBP), que se expresa sobre todo en
corazobn y en cerebro humano, jugaria un papel importante en el mantenimiento de la

homeostasis intracelular de la T3.
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2.1.12.- Metabolismo de las Hormonas Tiroideas

Las hormonas tiroideas pueden ser metabolizadas por distintas vias: desyodacion,
sulfatacion, conjugacion con acido glucuronico, descarboxilacion y desaminacion. La
desyodacion, como se verd mas adelante, representa la via metabolica mas importante, tanto
cuantitativa como cualitativamente, de transformacion de las hormonas tiroideas. Casi el 80%

de la T4 se metaboliza mediante este mecanismo.

2.1.13.- Sulfatacion y Conjugacion con Acido Glucuronico.

La T4 y una pequefa fraccion de T3 se conjugan con el &cido glucurénico mediante la
enzima uridin difosfato glucoronil transferasa (UDPGT). La formacion de glucurdn y sulfato-
conjugados de las hormonas tiroideas se produce fundamentalmente en el higado y los rifiones.
En el higado, estos derivados se excretan por la bilis al intestino en donde se hidrolizan,
volviendo a ser absorbida una pequefia fraccion como T4 y T3, o bien dichos metabolitos se
eliminan por las heces. Aproximadamente el 20% de la T4 se excreta por las heces como

derivado glucurén-conjugado.

2.1.14.- Descarboxilacion y Desaminacion.

En la especie humana se desconoce la importancia de estas vias pero se cree que no
supera el 5% del total de las transformaciones metabdlicas de las hormonas tiroideas. Mediante
estos procesos, se originan tetrayodotiroacético a partir de T4 y triyodotiroacético a partir de
T3.
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2.1.15.- Desyodacion.

La desyodacion constituye la via més importante de metabolizacién de las
yodotironinas (T4 y T3) y esta catalizada por unas enzimas denominadas desyodasas, de las que
se conocen tres tipos: D1, D2, D3. Las desyodasas pertenecen al grupo de las selenoproteinas,
es decir, que su secuencia contiene el aa selenocisteina (Se-Cis), presente en el centro activo de

la enzima, region donde los tres tipos de desyodasas presentan una gran similitud.

Estas enzimas actlan a su vez sobre los metabolitos generados de la desyodacion de
T4 y T3, en una serie de desyodaciones secuenciales, hasta la obtencion de la molécula de
tironina o TO, que carece de d&tomos de yodo. Las desyodasas poseen diferentes caracteristicas,
tales como el lugar donde originan la desyodacion de las yodotironinas, la expresion tisular o

las modificaciones de su actividad en determinadas circunstancias fisioldgicas o patoldgicas.

Ademas de las desyodasas, se incluyen la familia de las glutatuién peroxidasas (GPX)
y tiorredoxin reductasas (TR), que proporcionan proteccion al tirocito frente a la toxicidad de
un exceso de H202. Las reacciones de desyodacion catalizadas por las distintas desyodasas
contribuyen de forma esencial al control homeostéatico, tanto plasmatico como tisular, de las

hormonas tiroideas.

En cada 6rgano o sistema la procedencia de T3, bien de origen plasmético o por
desyodacion local, varia en funcidn del tipo de desyodasas que se expresa en dicho rgano. Asi,
en el higado y los rifiones la mayor parte de T3 procede del plasma, mientras que en el cerebro

y la hipdfisis se genera localmente.

En el caso del cerebro, ya se conoce el mecanismo de conversién de T4 a T3. En el

astrocito, la T4 se convierte en T3 por la D2 y sale de la célula posiblemente por via del
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transportador MCT8/MCT10 para poder ser captada por las neuronas. Las neuronas expresan la

desyodasa D3 la cual impide la activacion de T4 y cataliza la degradacion de T3.

La desyodacion de T4 por D1 y D2 representa la principal fuente de T3, la hormona
activa a nivel nuclear. EI 80-85% de la produccion diaria de T3 se origina por esta via, mientras
que el 15-20% procederia directamente de la glandula tiroidea. La D2 constituye una fuente
importante tanto de produccion intracelular de T3 en tejidos especificos, como de sus niveles en

el plasma

. Es por esto que en aquellos tejidos donde las concentraciones intracelulares de T3
adecuadas son criticas para el mantenimiento de sus funciones dicha desyodasa se expresa
fundamentalmente. La D2 jugaria un papel esencial en el desarrollo cerebral, la secrecion

hipofisaria de TSH y la termogénesis adaptativa de la grasa parda del tejido adiposo.

Es mediante la regulacion de la actividad de las distintas desyodasas que de forma
individualizada cada tejido puede adecuar la cantidad de la hormona activa T3 a sus

requerimientos en determinado momento.

2.1.16.- Acciones Bioldgicas de las Hormonas Tiroideas.

Las hormonas tiroideas ejercen acciones en casi todos los tejidos y sistemas, y esa
misma diversidad dificulta la descripcion de la totalidad de efectos conocidos de estas
hormonas. Poseen funciones morfogenéticas e intervienen de forma decisiva en el crecimiento
y la diferenciacion tisular, regulando numerosos procesos metabdlicos tales como el consumo
de oxigeno, la termogénesis, y la mineralizacion oOsea. Igualmente, regulan procesos tanto
anabdlicos como catabolicos de carbohidratos, lipidos y proteinas. Durante el desarrollo, estan

implicadas en la maduracion del sistema nervioso central, de los huesos y del intestino.
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. En el sujeto adulto contribuyen al mantenimiento de todos los tejidos, especialmente
el higado, el sistema nervioso y el corazon. En los Gltimos afios, se han registrado los mayores
avances en el conocimiento de las acciones de las hormonas tiroideas sobre el desarrollo del
cerebro humano. Las hormonas tiroideas aparecen implicadas de forma directa en la
proliferacion, migracion, arborizacion y expresion de marcadores fenotipicos especificos de las

neuronas. También ejercen otros efectos indirectos por parte de los astrocitos.

Por ultimo, las hormonas tiroideas promueven otros procesos involucrados en el
desarrollo cerebral, tales como la génesis de sinapsis, el reciclado de receptores y de vesiculas
simpaticas y la recaptacion de neurotransmisores. La intervencién de las hormonas tiroideas en
todos estos procesos explica los déficits intelectuales y motores irreversibles que se producen

como consecuencia de su deficiencia durante las diferentes fases del desarrollo prenatal.

2.1.17.- Mecanismos de Accién Gendmicos de las Hormonas Tiroideas.

Las hormonas tiroideas ejercen sus acciones mediante la interaccion con proteinas
nucleares especificas que constituyen los Receptores de hormonas tiroideas (TR). Los TR son
miembros de una gran familia de factores de transcripcion dependientes de ligandos que incluye
a los receptores para esteroides (estrogenos, androgenos y corticoides), hormonas tiroideas,
retinoides y vitamina D. Los TR para T3 reconocen secuencias especificas reguladoras en los

genes diana, denominadas elementos de respuesta a T3 (TRE).

La actividad de los receptores se modula por la union del ligando. En ausencia del
ligando (T3), los receptores poseen una intensa actividad represora de la expresion génica. La
unién de la hormona al receptor por una parte anula dicha represion y por otra aumenta la

transcripcion del gen diana
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. Dos genes, denominados alfa y beta -c- erb A, codifican las distintas isoformas
conocidas de TR: TRal, TRa2, TRB1, TRB2 y TRP3. La T3 se une con casi igual afinidad a
cada uno de estos receptores, aunque su unién es 50 veces mayor que la de la T4. Por ello se

considera la T3 como forma hormonalmente activa a nivel del receptor nuclear.

Los TR para T3 ejercen sus acciones transcripcionales mediante un grupo de proteinas
correguladoras. Estas proteinas se han clasificado en correpresoras y coactivadoras, segun

medien en los efectos de activacion o de represion génica de los receptores.

Entre las proteinas correpresoras se incluyen la nuclear corepressor (N-cor) y el
silencing mediator for retinoic and thytoid receptor (SMTR) y entre las coactivadoras se

incluyen el steroid receptor coactivador-1 (SCR-1) y la CREB protein (CBP).

Por ultimo, se han descrito unas proteinas asociadas a receptores nucleares entre las
que se destacan las denominadas thyorid receptor asociated proteins (TRAP) que controlarian
la respuesta génica a las hormonas tiroideas.

Las hormonas tiroideas ejercen distintas acciones segun los diferentes tipos de TR con
los que interactian. Los distintos efectos segln la interaccion entre hormona tiroidea y
receptores TRa 0 TRP alcanzan su méaxima expresion en los procesos de desarrollo cerebral,
donde las hormonas tiroideas regulan, mediante las distintas interacciones, la expresion de

diferentes genes en varias regiones del cerebro.

Las isoformas de TRa se expresan practicamente en casi todos los tejidos; han sido
particularmente estudiados en los huesos, el higado, el corazén y la grasa (ademés de en el

cerebro y la hipofisis). En el sistema cardiovascular, las hormonas tiroideas, que actdan sobre

31



TRa 1, disminuyen la resistencia vascular, incrementan la frecuencia y la contractilidad

cardiacas, ejerciendo una accién global positiva sobre la funcién cardiaca.

El andlisis de expresion de ARNm de cada isoforma revela que en el musculo cardiaco,
el esquelético y en la grasa parda predominan los TRal, mientras que los TRB1 representan la
isoforma méas abundante en el higado, los rifiones y el cerebro. Los TRB2 predominan en la

hipdfisis adulta y en areas del hipotalamo durante el desarrollo.

2.1.18.- Mecanismos de Accién no Gendmicos de las Hormonas Tiroideas.

Ademas del clasico modo de accién nuclear de las hormonas tiroideas, un nimero de
efectos rapidos en el citosol y en la membrana plasmatica han sido identificados y referidos a
ellos como acciones no gendémicas. Estas acciones de las hormonas tiroideas son
mayoritariamente extranucleares, y parecen ser independientes del receptor de hormonas

tiroideas.

Asi, entre estas acciones de las hormonas tiroideas se puede mencionar la regulacion
del transporte transmembrana de Na+ , K+ , Ca+2 y glucosa; el trafico de proteinas
intracelulares; y la regulacion de algunas proteinas quinasas, entre estas Ultimas se encuentran
PK-C, PK-A y ERK/MAPK.

Estos eventos, no completamente dilucidados aun, de efectos rapidos y cambios
electrofisiolégicos predominan en el sistema cardiovascular. Particularmente en el miocardio
las hormonas tiroideas estimulan la actividad de la bomba de Ca+2 ATPasa de la membrana
plasmatica y reticulo sarcoplasmico, de la bomba de Na+ /K + ATPasa, del antitransportador
Na+ /H+ , y de la corriente rectificadora de K+ (1k) de los miocitos, ademas de la up regulation

de los receptores B-adrenérgicos. Estas acciones no genomicas de las hormonas tiroideas
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favorecen la contractilidad miocardica y la frecuencia de contraccion miocardica por minuto de

tiempo.

Para explicar la mayor fuerza de contraccion miocardica es necesario tener en cuenta
que aqui intervienen la actina y miosina, que esta Ultima aumenta su sintesis por efecto genémico
de las hormonas tiroideas; que se necesita de Ca+2 intracelular para que se produzca la
contraccion, y que este ion es provisto por el reticulo endoplasmico, al abrirse las compuertas
de los canales lentos de Ca+2 operados por voltaje al producirse la despolarizacion de las células
cardiacas y que esto es modulado, al menos en parte, por las hormonas tiroideas, a través de sus

efectos no gendmicos.

En cuanto a la activacion de la PKA por parte de las hormonas tiroideas tiene como
funcion la fosforilacion de los canales lentos de calcio y de fosfolamban. La fosforilacion de los
canales lentos origina un aumento en la probabilidad de apertura de los mismos, con el
consiguiente incremento del calcio intracelular. La fosforilacion de fosfolamban (proteina
pentamérica que controla la bomba de Ca+2 ) aumenta la velocidad de recaptacion del ion calcio

por el reticulo sarcoplasmico.

Por otro lado, es conocido el efecto de las hormonas tiroideas sobre la mitocondria. La
presencia de receptores mitocondriales para T3 produce efectos directos sobre esta organela. La
isoforma p28 de estos receptores mitocondriales estaria involucrada en los efectos termogénicos
a través de la interaccion con proteinas desacoplantes (uncoupling protein) y la
adeninonucledtidotranslocasa, esta Ultima transporta el ADP citosélico a matriz mitocondrial,
de esta manera el nucledtido modula de manera alostérica positiva enzimas del ciclo de Krebs

y con ello la sintesis de ATP en Gltima instancia.

La isoforma p48 de estos receptores mitocondriales podria interactuar con el genoma

mitocondrial comportandose como un factor transcripcional incrementando la expresion de la
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citocromo ¢ oxidasa. Estos efectos mitocondriales que conducen a un incremento en la
produccion y utilizacion de ATP explican las acciones termogénicas de las hormonas tiroideas,
que conllevan siempre un aumento del consumo de oxigeno (un aumento del metabolismo

basal).

Las hormonas tiroideas son necesarias para un funcionamiento normal del cerebro a lo
largo de toda la vida. En el adulto, sin embargo, las posibles alteraciones del funcionamiento
del SNC por defecto o exceso de hormonas tiroideas son reversibles y no implican deficiencia
mental. En cambio, cuando la disfuncion tiroidea se produce durante la vida fetal o perinatal,
las alteraciones estructurales y funcionales del SNC son irreversibles. Las hormonas tiroideas
regulan el consumo de oxigeno de la mayoria de las células del organismo, intervienen en el
metabolismo de proteinas, lipidos e hidratos de carbono, de forma que no hay érgano y sistema

en el que su presencia no sea necesaria para una funcion normal.

2.2 Embarazo

Es un estado fisiologico pasajero que inicia con la union del ovulo con el espermatozoide
(fecundacidn) y termina con el nacimiento de un nuevo ser. El hecho de que la definicion de
embarazo se maneje como un proceso fisioldgico no significa que el embarazo no se pueda

complicar y poner en riesgo la vida de la madre y el hijo.

La Licencia da en enfermeria debe brindar este conocimiento alas mujeres en esta etapa
de gestacion, ya que cada uno de los organismos es distintos, y todos los embarazos seran de
acuerdo a la atencion que lleven cada una de ellas, forma de vida, alimentacion, estado

psicolégico y edad.
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Ya que al no cumplir con un buen autocuidado podra sufrir muchas consecuencias la
madre, porque sabemos que un embarazo también puede complicar la salud tanto de la madre
como del feto. Pudiendo llegar hasta la muerte.

En las pacientes con proceso de embarazo y que seran o son multigestas sus embarazos
seran distinto. Es por lo mismo que la Enfermera tiene que dar a conocer la fisiologia del
embarazo y los riesgos que pueden contraerse a esto enfocandonos al hipotiroidismo en el

embarazo ya que es una patologia muy frecuente.

2.3 Hipotiroidismo

Es una afeccidén en la cual la glandula tiroides no produce suficiente hormona tiroidea,
esta afeccion a menudo se Ilama tiroides hipo activa. Las causas de este problema abarcan: La causa
mas comun de hipotiroidismo es la tiroiditis. La hinchazén y la inflamacidon dafan las células de la

glandula tiroides.

El sistema inmunitario ataca la glandula tiroides.
Infecciones virales (resfriado comun) u otras infecciones respiratorias.
Embarazo (a menudo Ilamado tiroiditis posparto).

Otras causas de hipotiroidismo abarcan:

Determinados medicamentos, como litio o amiodarona.
Anomalias congénitas (al nacer).
Terapias de radiacion al cuello o al cerebro para tratar canceres diferentes.

Yodo radiactivo usado para tratar una tiroides hiperactiva.
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Extirpacion quirudrgica de parte o de toda la glandula tiroidea.

Sindrome de Sheehan, una afeccién que puede ocurrir en una mujer que sangra profusamente
durante el embarazo o el parto y causa destruccion de la hipdfisis.

Tumor hipofisario o cirugia de la hipofisis.

Sintomas iniciales:

I.  Heces duras o estrefiimiento
Il.  Aumento de la sensibilidad a la temperatura fria

I1l.  Fatiga o sentirse lento
IV.  Periodos menstruales abundantes o irregulares

V.  Dolor muscular o articular

VI.  Palidez o piel reseca

VII.  Tristeza o depresion
VIII.  Cabello o ufias quebradizas y débiles
IX. Debilidad

X.  Aumento de peso

XI.  Sintomas tardios, si se deja sin tratamiento:

XIl.  Disminucion del sentido del gusto y el olfato
XIIl.  Ronquera
XIV.  Hinchazén de la cara, las manos y los pies
XV.  Discurso lento
XVI.  Engrosamiento de la piel

XVII.  Adelgazamiento de las cejas
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El médico hard un examen fisico y encontrara que la tiroides esta agrandada. Algunas
veces, la gldndula es de tamafio normal o0 més pequefia de lo normal. EI examen también puede
revelar:

1) Unias quebradizas

2) Rasgos faciales toscos

3) Piel palida o reseca que puede ser fria al tacto
4) Reflejos que son anormales

5) Hinchazén en brazos y piernas

6) Cabello delgado y quebradizo

7) Igualmente se ordenan examenes para medir las hormonas tiroideas TSH y T4.

8) También le pueden hacer examenes para verificar:

9) Niveles de colesterol

10) Hemograma o conteo sanguineo completo (CSC)
11) Enzimas hepéticas

12) Prolactina
13) Sodio

El propdsito del tratamiento es reponer la hormona tiroidea que esta faltando, la levotiroxina es

el medicamento que se emplea con mayor frecuencia.

» A usted le recetaran la dosis méas baja posible que alivie los sintomas y que lleve los

niveles hormonales en la sangre de nuevo a la normalidad.

» Siusted tiene cardiopatia o es mayor, el médico puede hacer que comience con una dosis

muy pequenfa.
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» La mayoria de las personas con una tiroides hipoactiva necesitaran tomar este

medicamento de por vida.

» Cuando comienza a tomar la medicacion, el médico puede chequear los niveles
hormonales cada 2 0 3 meses. Después de eso, los niveles de la hormona tiroidea se

deben vigilar al menos anualmente.

» Cuando esté tomando hormona tiroidea, tenga en cuenta lo siguiente:

» No deje de tomar el medicamento incluso cuando se sienta mejor. Continte tomandolo

al pie de la letra como el médico le indico.

» Si cambia la marca del medicamento tiroideo, hagaselo saber al médico. Posiblemente

necesite hacerse un control de los niveles.

» Lo que come puede cambiar la manera como el cuerpo absorbe el medicamento para la
tiroides. Hable con el médico si esta consumiendo muchos productos de soja (soya) o

una dieta rica en fibra.

» El medicamento para la tiroides funciona mejor con el estdmago vacio y cuando se toma
una hora antes de cualquier otro medicamento. Preguntele al médico si debe tomar el
medicamento a la hora de acostarse. Los estudios han determinado que tomarlo a la hora
de ir a la cama puede permitir que el cuerpo absorba este medicamento mejor que si lo
toma en las horas del dia.

» Espere al menos 4 horas después de tomar hormona tiroidea antes de tomar suplementos
de fibra, calcio, hierro, multivitaminas, antiacidos de hidroxido de aluminio, colestipol

0 medicamentos que se unen a los &cidos biliares.

Mientras esté tomando la terapia sustitutiva para la tiroides, comentar al médico si tiene

cualquier sintoma que sugiera que su dosis esta demasiado alta, como:
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a. Palpitaciones

b. Pérdida de peso rapida.
c¢. Inquietud o temblores.

d. Sudoracion.

Es una patologia que debe ser tratada lo antes posible ya que se pueden correr
muchos riesgos, es por eso que se les informa los signos y sintomas para que sepan
identificarlos al ocurrir uno o varios cambios en su organismo y posteriormente acudir a

consulta.

2.4 Hipotiroidismo en el Embarazo

El hipotiroidismo es un cuadro caracterizado por una disminucién en la produccién de
la hormona tiroidea (tiroxina) segregada por la glandula tiroides. Esta disminucion se debe a
una carencia en la ingestion de yodo, que generalmente proviene del agua que bebemos, o bien
a una falta de capacidad de la glandula tiroides para aprovechar el yodo de la alimentacion.

Aproximadamente 1 de cada 100 mujeres en edad fértil tiene hipotiroidismo y el riesgo de

desarrollarlo aumenta con la edad.

Muchos sintomas del hipotiroidismo pueden pasar desapercibidos debido a los
propios sintomas del embarazo, como el cansancio, aumento de peso y menstruacién anormal.

Por esta razon puede no detectarse y no recibir el tratamiento adecuado.

Sin embargo existen otros sintomas que podrian "delatar" la enfermedad como por

ejemplo:
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Voz ronca, lentitud al hablar, caida del cabello, cabello seco, grueso y disperso, piel
seca, gruesa y aspera, dolor y adormecimiento de las manos (sindrome del tinel carpiano), pulso
lento, calambres musculares, confusion, plantas de pies y palmas de manos anaranjadas,

estrefiimiento, hinchazon de cara, parpados caidos y expresion facial de aburrimiento.

Si el hipotiroidismo no es tratado bajo una correcta medicacion, existen riesgos
de interrupcion del embarazo durante el primer trimestre, parto prematuro y a complicaciones

en la madre como pre-eclampsia (hipertension del embarazo).

Ademas algunos estudios preliminares demostraron que los nifios nacidos de madres con
hipotiroidismo durante el embarazo tenian un coeficiente intelectual disminuido y trastornos en
el desarrollo psicomotor. Sin embargo, investigaciones recientes han demostrado que, con el
tratamiento adecuado, los embarazos con hipotiroidismo pueden ser totalmente saludables y sin

complicaciones futuras en él bebe.

Lo ideal es que toda mujer controlara su estado de tiroides antes de quedar embarazada,
sobre todo si se ha padecido la enfermedad con anterioridad, si hay antecedentes familiares o

bien si se presentan los sintomas caracteristicos.

El estudio para detectar hipotiroidismo incluye un anélisis de sangre para medir los
niveles de la hormona tiroidea (tiroxina, o T4) y del TSH sérico (hormona estimulante de la
tiroides). Se puede sospechar que existe hipotiroidismo cuando los niveles de TSH son

superiores a lo normal y los niveles de T4 inferiores.

El hipotiroidismo se trata mediante terapia de reemplazo con hormona tiroidea exdgena
(T4). La dosis que se administrara se establece en relacion a los niveles de las hormonas

tiroideas. El tratamiento no presenta ningun riesgo para la madre y el bebé y debe realizarse un
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control periddico de los niveles hormonales durante el embarazo, para no excederse en la dosis

y transformar el hipotiroidismo en un hipertiroidismo (exceso de hormona tiroidea).

Un embarazo normal trae consigo una serie de cambios fisiol6gicos y hormonales que
alteran la funcion tiroidea. Esto significa que las pruebas de laboratorio de la funcién tiroidea

deben ser interpretadas cuidadosamente durante el embarazo.

Las pruebas de funcion tiroidea cambian durante el embarazo debido a la influencia de
dos hormonas principales: la gonadotropina coridnica humana (HCG), la hormona que se mide

en la prueba del embarazo y el estrégeno, la principal hormona femenina.

La HCG puede estimular la tiroides en forma leve y los niveles altos circulantes de HCG
en el primer trimestre pueden resultar en una TSH ligeramente disminuida. Tipicamente, la TSH
en el primer trimestre estara normal o ligeramente baja y luego permanecera normal durante el

resto del embarazo.

El estr6geno aumenta la cantidad de proteinas ligadoras de hormona tiroidea en el suero,
lo cual aumenta los niveles totales de hormona tiroidea en la sangre, ya que méas del 99% de
estas hormonas en la sangre estan unidas a estas proteinas. Sin embargo, la medicién de hormona
generalmente permanece normal. La tiroides funciona normalmente si la TSH, la T4 libre y la

T3 libre estan todas normales durante el embarazo.

La glandula tiroides puede aumentar de tamafio durante el embarazo, generalmente este
aumento es de 10 a 15% Yy no es aparente en el examen fisico hecho por el médico. Sin embargo,
a veces puede desarrollarse un bocio significativo que haga que el médico solicite pruebas de

funcion tiroidea.
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Durante las primeras 10 a 12 semanas del embarazo, el bebé depende completamente
de la madre para la produccién de hormona tiroidea. Al final del primer trimestre, la tiroides del

bebé comienza a producir hormona tiroidea por si sola.

El bebé, sin embargo, sigue dependiendo de que la madre ingiera suficiente cantidad
de yodo, el cual es esencial para la produccion de hormonas tiroideas. La organizacion mundial
de la salud recomienda un consumo de yodo de 200 microgramos al dia durante el embarazo

para mantener una produccion adecuada de hormonas tiroideas.

En general, la causa mas comin (80%-85%) de hipertiroidismo materno durante el
embarazo es la enfermedad de Graves y ocurre en 1 de cada 500 mujeres embarazadas. ademas
de otras causas usuales de hipertiroidismo, niveles muy altos de HCG, los cuales se ven en las
formas severas de nausea matutina, pueden producir hipertiroidismo transitorio. EI diagnostico
de hipertiroidismo puede ser algo dificil durante el embarazo por los cambios hormonales que

presenta la mujer.

Las enfermedades tiroideas son cada dia mas comunes en la edad reproductiva de la
mujer, constituyendo en frecuencia la segunda patologia endocrinoldgica después de la diabetes

mellitus.

Por tal motivo, hoy encontramos que la asociacién de hipofuncion tiroidea concomitante
al embarazo se ha ido incrementando con mayor frecuencia en la Ultima década,
correspondiendo en la mayoria de los casos a un diagnostico efectuado previo a la gestacion y

con tratamiento establecido.

42



El conocimiento y el correcto manejo de esta entidad en la embarazada es de la mayor
Importancia, ya que se acumula evidencia en la literatura de los efectos y las repercusiones que

sobre el &rea reproductiva pudiera llegar a ocasionar.

2.4.1 Cuadro Clinico

En general el cuadro clinico de hipotiroidismo en la mujer embarazada no difiere del
hipotiroidismo en el adulto, abarca un espectro de sintomas y signos que compromete toda la
economia corporal; sin embargo, su presencia y magnitud dependen del grado de déficit

hormonal.

El hipotiroidismo se clasifica de acuerdo al grado de déficit hormonal, asi:

Hipotiroidismo subclinico: pacientes con niveles normales de hormonas periféricas (t4
libre y t3) y niveles incrementados de TSH; generalmente consultan por escasos sintomas, muy

inespecificos (intolerancia al frio, somnolencia, adinamia).

Hipotiroidismo franco o clinico: pacientes con niveles bajos de hormonas tiroideas
periféricas y aumento de la TSH; suelen presentar molestias clinicas de intensidad variable que
comprometen varios sistemas y érganos de la economia; el hipotiroidismo franco es una causa
importante de infertilidad, por tal motivo es menos frecuente diagnosticar esta condicion en el
embarazo que en la poblacion general. Las manifestaciones clinicas del hipotiroidismo
dependen del déficit de hormonas, la edad del paciente y el tiempo de la evolucién de la
enfermedad. En general los pacientes que desarrollan méas rapidamente esta condicion suelen

presentar mayor cantidad de sintomas.

En el siguiente cuadro se daran a conocer los cambios que existen en la mujer
embarazada al presenta hipotiroidismo, los cuales alertaran a la madre que tiene que presentarse

a su consulta prenatal, para prevenir complicaciones.
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Cuadro 1: Manifestaciones del hipotiroidismo en el embarazo:

Aparatos y sistemas Manifestaciones clinicas

Piel y faneras Piel seca, engrosamiento de la piel por mixedema, ufias y
pelos quebradizos

Digestivo Estrefiimiento

Sexual Libido disminuido

Cardiovascular Pulso débil, bradicardia, hipertension diastolica

Muscular Rigidez, calambres y dolor

Neuroldgico Ataxia cerebelosa, demencia, coma mixedematoso

Glandula tiroides Bocio, que dependera de la causa especifica.

2.4.2 Diagnostico

El diagndstico de hipotiroidismo se determina esencialmente por el cuadro clinico y la
confirmacion bioquimica. Las pruebas de laboratorio de utilidad para el diagnostico de
hipotiroidismo durante el embarazo son los niveles séricos de t4 libre y TSH: una elevacion del
TSH sugiere hipotiroidismo subclinico acompafiado de niveles de t4 libres normal. Niveles

deprimidos de t4 libre nos indican hipotiroidismo franco.

Los signos y sintomas del hipertiroidismo podrian empezar despacio y usted podria no

notar los cambios de inmediato.

v Pérdida de peso 0 no aumentar de peso como se esperaba, aumento de apetito, diarrea o

estrefiimiento.
v Ritmo cardiaco acelerado y respiracién rapida, ain mientras esta en reposo.
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v Aumento de la sudoracion e intolerancia al calor.

v Bulto doloroso en el cuello o los ojos saltones.

v Nerviosismo, inquietud, fatiga o dificultad para dormir.
v Temblores y debilidad muscular.

v Aumento de la presion arterial con dolor de cabeza, ndusea y vision borrosa.

2.4.3 Tratamiento

El tratamiento para el hipertiroidismo durante el embarazo dependeréa de su salud, edad,

estado de embarazo y tamafio de la glandula tiroides.

o Los medicamentos contra tiroideos sirven para disminuir sus niveles de las hormonas

tiroideas y se podrian utilizar durante su embarazo.

o Una cirugia se realiza para quitar parte o su totalidad de la hormona tiroidea. El médico
puede practicarle la cirugia durante su embarazo si él determina que la madre y feto estaran

a salvo durante la cirugia.

Como conclusion se encuentra que el tratamiento puede variar en cuanto al organismo y a sus
repuestas fisioldgicas en los cuales interviene varios factores como anteriormente se han

mencionado.

2.4.4 Signos de alarma

Los signos de alarma mas relevante son:

o Si él feto se esta moviendo menos que lo acostumbrado.

o Silamadre presenta fiebre.
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o Usted se siente nerviosa e inquieta.
o Usted tiene escalofrios, tos o se siente débil y adolorida.
o Austed se le termina el medicamento para la tiroides o lo ha dejado de tomar.

o Usted tiene preguntas o inquietudes sobre su condicion o cuidados.

La hormona tiroidea es critica para el desarrollo cerebral del bebé. Los nifios nacidos
con hipotiroidismo congénito (carecen de funcidn tiroidea al nacer) pueden tener anormalidades
severas cognitivas, neuroldgicas y del desarrollo si la condicion no es reconocida y tratada

prontamente.

Estas anormalidades del desarrollo pueden prevenirse si la enfermedad se reconoce y se
trata inmediatamente después del nacimiento. En consecuencia, a todos los recién nacidos en
los Estados Unidos se les hace un examen para la deteccion del hipotiroidismo congénito, de
modo que puedan ser tratados con hormona tiroidea tan pronto como sea posible.

2.4.5 El Efecto del Hipotiroidismo Materno en el Desarrollo del Cerebro del
Bebé no es tan Claro.

El hipotiroidismo severo no tratado en la madre puede conducir a un desarrollo alterado
del cerebro en el bebé, esto se ve principalmente cuando el hipotiroidismo materno es debido a
deficiencia de yodo, lo cual también afecta al bebé. Sin embargo, estudios recientes han sugerido
que ciertas anormalidades leves del desarrollo cerebral pueden verse en nifios nacidos de madres

que tenian hipotiroidismo leve no tratados durante el embarazo.

En este momento no hay un acuerdo de opinion general acerca de la necesidad de hacer

un examen para la deteccion de hipotiroidismo en todas las mujeres embarazadas, sin embargo,
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algunos grupos de médicos recomiendan medir los niveles de TSH, o bien antes de quedar

embarazada (consejo pre-embarazo), o tan pronto como se confirme el embarazo.

Esto es particularmente cierto en mujeres con alto riesgo de enfermedad tiroidea, tales
como aquellas que han sido previamente tratadas por hipertiroidismo, con una historia familiar

positiva de enfermedad tiroidea y aquellas mujeres con bocio.

Sin duda, una mujer con historia de hipotiroidismo debe tener una prueba de TSH una
vez que se confirme el embarazo, ya que los requerimientos de hormona tiroidea aumentan
durante el embarazo, lo cual generalmente requiere un aumento de la dosis de levotiroxina, si la
TSH es normal, tipicamente no se requiere mas control; Este asunto debe ser discutido con su
médico, particularmente si usted esta planeando un embarazo,una vez que se ha detectado
hipotiroidismo, la mujer debe tratarse con levotiroxina para normalizar sus valores de TSHy T4
libre.

Existen muchas razones diferentes por las cuales las células de la glandula tiroides no
pueden producir suficiente hormona tiroidea. Aqui estan las principales causas, desde la mas

comun a la menos frecuente.

o Enfermedad Autoinmune: En algunas personas, el sistema inmune que protege el cuerpo
contra infecciones extrafias, puede confundir a las células tiroideas y sus enzimas con agentes
invasores y atacarlas. En consecuencia no quedan suficientes células tiroideas y enzimas para
producir cantidad adecuada de hormona tiroidea. La tiroiditis autoinmune puede comenzar
repentinamente o se puede desarrollar lentamente en el curso de varios afios. Las formas mas

comunes son la tiroiditis de Hashimoto y la tiroiditis atrofica.

o Extraccion por medio de la cirugia de una parte o la totalidad de la glandula tiroides: Algunas
personas con nddulos tiroideos, cancer de tiroides o enfermedad de Graves necesitan cirugia

para eliminar una parte o la totalidad de la glandula tiroides. Si se quita toda la glandula, la
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persona sin duda desarrollara hipotiroidismo. Si se deja intacta una parte de la tiroides, ésta
puede producir suficiente hormona tiroidea para mantener los niveles sanguineos dentro del

rango normal.

Tratamiento Radiactivo: Algunas personas con enfermedad de Graves, bocio nodular o
cancer de tiroides son tratados con yodo radiactivo (I- 131) con el fin de destruir la glandula
tiroides.

Hipotiroidismo congénito (hipotiroidismo con el que el nifio nace): Algunos bebés nacen sin
la glandula tiroides o con una glandula que esta solo parcialmente formada. Otros pocos
tienen una parte o toda la glandula tiroides en el lugar incorrecto (tiroides ectopica). En

algunos bebés, las células tiroideas o sus enzimas no funcionan en forma normal.

Tiroiditis: La tiroiditis es una inflamacién de la glandula tiroides, generalmente causada por
un ataque autoinmune o por una infeccion viral. La tiroiditis puede hacer que toda la hormona
tiroidea que estaba almacenada, sea liberada repentinamente en la sangre, causando
hipertiroidismo de corta duracion (demasiada actividad tiroidea); luego la glandula se vuelve

hipo activa.

Medicamentos: Medicamentos como la amiodarona, el litio, el interferon alfa y la
interleukina-2 pueden impedir que la glandula tiroides produzca hormona tiroidea en forma
normal. Estas drogas pueden causar hipotiroidismo mas frecuentemente en pacientes con una

predisposicion genética a desarrollar enfermedad tiroidea autoinmune.

Demasiado o muy poco yodo: La glandula tiroides debe disponer de yodo para producir
hormona tiroidea. El yodo entra al cuerpo con los alimentos y viaja a través de la sangre hasta
la tiroides. Para mantener balanceada la produccion de hormona tiroidea se necesita una
cantidad de yodo adecuada. Ingerir demasiado yodo puede causar o agravar el

hipotiroidismo.
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Dafio a la glandula pituitaria o hipdfisis: La hipofisis, la “glandula maestra” le dice a la
tiroides cuanta hormona tiroidea debe producir. Cuando la pituitaria ha sido dafiada por un
tumor,ya no podra darle instrucciones a la tiroides, y en consecuencia, la glandula tiroides

dejara de producir suficiente hormona.

Trastornos infiltrativos raros de la tiroides: En algunas personas, ciertas enfermedades causan
un depdsito de sustancias anormales en la tiroides. Por ejemplo, la amilo dosis puede
depositar proteina amiloidea, la sarcoidosis puede depositar granulomas, y la

hemocromatosis puede depositar hierro.

2.4.5 Control del Hipotiroidismo para la Mujer en etapa de Gestacion

Un embarazo en una mujer hipotiroidea que esta siguiendo su tratamiento de forma

ordenada y correcta no supone ningin problema.

El problema surge en el embarazo en una mujer que desconoce que es hipotiroidea.
Y el problema es que esto puede ser mas frecuente de lo que se viene estimando, ya que
actualmente se estan diagnosticando muchos casos de Hipotiroidismo Subclinico, que antes
pasaban desapercibidos al no disponerse de valoraciones analiticas tan sensibles como las
actuales, sobre todo de la TSH.

Un tiroides que se encuentra en condiciones deficitarias y va a ser sometido a una
mayor demanda de hormonas, va a acelerar su deterioro. Quiza lo que ahora llamamos
Tiroiditis Inmunitaria Postpartum sea la consecuencia de un tiroides, que no estaba
previamente bien, que se ha visto muy forzado durante el embarazo y acaba fallando de una

forma ya evidente en los meses que siguen al parto.

En la practica es imposible realizar un diagnostico del hipotiroidismo en el embarazo

por los datos clinicos: los sintomas y signos que pueden ayudar a diagnosticar un
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hipotiroidismo, cansancio aumento de peso, etc., se confunden con las molestias del propio
embarazo. El diagndstico ha de hacerse, por tanto con las pruebas de laboratorio y la
ecografia.

Al realizar estas pruebas podemos encontrarnos con varias posibilidades:

1°) T4-Libre normal, TSH normal y Anticuerpos anti-TPO negativos. Es un tiroides
rigurosamente normal. Olvidarse del tiroides. Suplemento de yodo durante el embarazo

empezando desde su inicio.

2°) T4-L normal, TSH en situacién limite (entre 2.0 y 3.5 uU/ml), Ant. Anti-TPO
normales. Si es durante el primer trimestre es muy probable que se trate de un "Falso
Hipertiroidismo del Primer Trimestre por Gonadotropina Coridnica". Se mantienen controles de

TAL y TSH en las analiticas que se vayan realizando.

3% T4-L normal, TSH normal o en situacion limite (2.0-3.5 uU/ml) y Anticuerpos anti-
TPO elevados. Hay una Tiroiditis Inmunitaria en evolucién. Ese tiroides tiene problemas y hay

que protegerlo. Tratamiento suave con L-Tiroxina.

4°%) T4-L normal, TSH en situacion de "alarma™ (3.5 — 7.0 uU/ml). Hay un posible
Hipotiroidismo Subclinico. No importa como estén los Anticuerpos anti-TPO (ya dijimos que
en procesos antiguos y de evolucion larga pueden negativizarse). El caso tienen ya que llevarlo
conjuntamente el ginecdlogo/a con el endocrin6logo/a. Puede ser Gtil una ecografia (tiroides de
baja ecogenicidad) o una ecografia doppler-color (tiroides de baja ecogenicidad y con aumento

de vascularizacion). Tratamiento con L-Tiroxina.

59T4-L normal o baja, TSH alta ( >7.0 uU/ml). Hay un Hipotiroidismo. Actlan
conjuntamente el ginecdlogo/a y el endocrindlogo/a. Complementar el estudio con ecografia

convencional o doppler-color. Tratamiento con L-Tiroxina.

Si en el embarazo aumenta la demanda de tiroxina en un 30 — 50 %, l6gicamente habra

gue aumentas suavemente y de forma progresiva la dosis de mantenimiento. Esta labor es
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competencia del endocrindlogo que estaba llevando a la paciente. Después el parto la dosis

puede reducirse a su nivel habitual de compensacion.

2.4.6 Modificaciones en la Madre de edad Reproductiva con Hipotiroidismo

A groso modo ocurre lo siguiente:

En la embarazada por las modificaciones en el estado hormonal pueden apreciarse

alteraciones discretas en los niveles de T4-T3 y TSH. La T4-Libre no se altera.

La ecografia convencional y la eco doppler-color (vascularizacién), son normales.
El tiroides de la madre durante el embarazo va forzado. Se calcula que el tiroides de la

embarazada produce entre un 30% y un 50 % mas de tiroxina que en condiciones normales.

Para mantener el nivel de T4-Libre en sangre estabilizado tiene que aumentar su ritmo
de produccion y ademas la madre transfiera al feto una porcion de sus hormonas, no mucha,

pero la suficiente para mantener un desarrollo normal si el feto tuviera problemas con su tiroides.

En el embarazo el tiroides de la madre puede crecer un poco. No siempre pero quiza en un 10 —
15 % de los casos. Esta comprobado por ecografia. Pero es una cosa muy discreta y

posteriormente puede volver a su tamafio normal.

2.5 Fisiologia en el feto

La glandula tiroidea fetal inicia su desarrollo entre la semana 10 y 12 de la gestacion,
sin embargo no es hasta la semana 20 que inicia su actividad. Es debido a esto que la funcién
tiroidea en el feto durante el primer trimestre depende en su totalidad del paso trasplacentario
de T4 y T3 maternas. La T4 materna atraviesa la placenta rica en monodeiodasas Il donde es

convertida en T3.
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La importancia de un adecuado y regulado paso transplacentario de estas hormonas
radica en que de estas depende el adecuado desarrollo neuroldgico fetal. A partir de la semana
20 y hasta la semana 36 ocurre un incremento gradual en las concentraciones de TSH, TBG y

T4 libre para asi alcanzar los niveles del adulto.

Al nacimiento ocurre un pico en la secrecion de TRH y TSH que condiciona un
incremento en los niveles de T4 y T3, sin embargo para el final de la primera semana de vida
los valores de TSH y TRH regresan a la normalidad y posteriormente, alrededor de la sexta

semana, los valores de T3 y T4 también disminuyen.

2.5.1 Repercusiones en el feto

Las repercusiones en el feto y el neonato se relacionan con varios factores, tales como
la enfermedad materna, el tratamiento tardio o subtratamiento y a los efectos adversos de los
medicamentos empleados; el espectro de complicaciones va desde retraso en el crecimiento
intrauterino, malformaciones, prematuridad, pequefios para la edad gestacional, hipertiroidismo

tanto fetal como neonatal o hipotiroidismo neonatal.

Es importante tener en cuenta cualquier anormalidad en el patron de actividad del feto
durante la gestacion para asi instaurar el tratamiento adecuado y prevenir complicaciones

irreversibles.

Para estratificar el riesgo de desarrollar enfermedad de graves fetal o neonatal se
recomiendan el ultrasonido seriado, el cual debe valorar entre otros la hiperactividad fetal,

taquicardia fetal, maduracion Osea y realizar mediciones de la glandula tiroidea fetal, también
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se utiliza la medicion materna de TRAD durante el tercer trimestre, cuyo valor superior al 500%

traduce alto riesgo de hipertiroidismo fetal o neonatal.

El hipertiroidismo fetal se presenta en aproximadamente 1 a 5% de los hijos de madres
hipertiroideas y puede ser consecuencia tanto del hipertiroidismo materno primario, la
enfermedad de Graves gestacional activa o de la enfermedad de Graves tratada previo a la
concepcion. Es estos casos hay paso de hormonas y/o anticuerpos por via transplacentaria las

cuales hiperestimulan la glandula tiroidea fetal desencadenando la sintomatologia.

Se han descrito casos en los cuales hijos de mujeres con enfermedad de Graves tratada
quirdrgicamente o desarrollan enfermedad de Graves neonatal, hasta 6 meses posterior al
tratamiento, esto se asocia a que estas técnicas disminuyen la cantidad de hormona tiroidea
circulante en las madres, sin embargo los niveles de auto anticuerpos e inmunoglobulinas

permanecen detectables por un periodo de tiempo mayor.

Las manifestaciones clinicas generalmente son tempranas y van desde nacimiento
prematuro, bajo peso para la edad, microcefalia, irritabilidad, creneosinostosis, hiperactividad,
taquicardia, arritmias, diarrea, hepatoesplenomegalia, bocio difuso, pobre ganancia de peso,

hasta exoftalmos e hidrops fetal.

La duracion y severidad de los sintomas es variable y se relaciona con la severidad de
la enfermedad materna. Para el diagnéstico del hipertiroidismo neonatal es importante la
cuantificacion inmediata de la TSH y la T4 libre en los recién nacidos, se debe tener en cuenta
que durante los primeros dias e inclusive las primeras semanas de vida los valores de estas

hormonas se encuentran elevados en el neonato.
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2.6 Norma Oficial Mexicana NOM-007-SSA2-1993

Atencién de la mujer durante el embarazo, parto y puerperio y del recién nacido. Criterios y

procedimientos para la prestacion del servicio.

Al margen un sello con el Escudo Nacional, que dice: Estados Unidos Mexicanos.-

Secretaria de Salud.- Comité Consultivo Nacional de Normalizacion de Servicios de Salud.

Yolanda Senties Echeverria, Directora General de Atencion Materno Infantil, con
fundamento en los articulos 45, 46 fraccion Il, 38 fraccion Il y 47 de la Ley Federal sobre
Metrologia y Normalizacion y el articulo 39 de la Ley Orgéanica de la Administracién Publica
Federal, 30. fracciones | a V, 13 A) fraccion |, 27, 34, 61, 62, 64 y 65 de la Ley General de
Salud, 1o. y 70. fraccion 1l del Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Prestacion
de Servicios de Atencion Médica, 11 del Reglamento Interior de la Secretaria de Salud, me
permito ordenar la publicacion en el Diario Oficial de la Federacién, de la Norma Oficial
Mexicana NOM-007-SSA2-1993, Atencidn de la mujer durante el embarazo, parto y puerperio
y del recién nacido. Criterios y procedimientos para la prestacion del servicio.

Guias de practica clinica de hipotiroidismo en el embarazo:

Proceso de Consenso:

Las guias fueron desarrolladas por miembros de la Sociedad Latinoamericana de
Tiroides (LATS) quienes formaron parte del Grupo de Trabajo sobre Hipotiroidismo. Los
representantes de LATS fueron: Hans Graf, José Sgarbi y Mario Vaisman de Brasil; Liliana
Bergoglio, Gabriela Brenta y Ana Orlandi de Argentina y Pedro Pineda Bravo de Chile. Con el
fin de preparar el manuscrito, se realizaron tres reuniones presenciales. Se requirid de un intenso
intercambio de correos electronicos para acordar los conceptos a incluir y realizar

modificaciones segun las sugerencias.
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El grupo de trabajo inici6 sus actividades a fines del afio 2011. La clasificacion de la
evidencia fue realizada con la asistencia de Nathalia Carvalho de Andrada, del Proyecto de
Guias de la Asociacion Médica de Brasil. Luego de varias revisiones, el borrador inicial fue

aprobado por el presidente de la LATS.

2.7 Evidencia

Estas Guias Clinicas basadas en la Evidencia integran el conocimiento tedrico con la
préactica médica al usar la metodologia denominada Medicina Basada en la Evidencia (MBE).
Este método ofrece informacion clara, transparente y confiable y la mejor reproducibilidad de

resultados.

Luego de haber definido varias situaciones clinicas de interés sobre hipotiroidismo en
la introduccion a las Guias, se realizd una revision sistematica de la literatura disponible,

especialmente en las bases de datos primarias de Medline/Pubmed y Lilacs/Scielo.

Usando filtros para evaluar la calidad metodoldgica, se seleccionaron los mejores
estudios. Como regla general, un estudio clinico con buena calidad metodolégica define los

beneficios reales y los riesgos potenciales de las intervenciones diagndsticas y terapéuticas.

Los resultados de la busqueda en la Copyright© ABE&M todos os direitos reservados.
Arg Bras Endocrinol Metab. 2013;57/4 Guias de Hipotiroidismo literatura arrojaron estudios

que fueron calificados por nivel de evidencia.

El grado de recomendacién esta basado en los Niveles de Evidencia 2009 del Centro

Oxford de Medicina basada en la Evidencia, lo que permitié formar una opinion imparcial y
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carente de puntos de vista subjetivos. A pesar de que en algunas instancias no se pudo realizar
recomendaciones formales basadas en estudios con niveles altos o concluyentes de evidencia
(grado de recomendacién A y B), tratandose de situaciones clinicas relevantes, sus
recomendaciones fueron retenidas, incluso cuando eran respaldadas solo y principalmente por

una opinién experta (grado de recomendacion D).

Existe una relacién entre la calidad metodologica del disefio del estudio (solidez de la
evidencia, niveles 1 al 5) y el mismo grado de recomendacién (grados A a D). Luego de una
evaluacion critica de la literatura, las recomendaciones siempre toman en cuenta la mejor

evidencia disponible a la fecha para cada tema, destacando las certezas e incertidumbres.

Las areas de interés en las cuales se distribuyd la evidencia incluyeron: diagndstico,
estudio de diagnostico diferencial/prevalencia de sintomas, terapia/prevencion, etiologia/dafio y
prondstico. Basandose en la solidez de la evidencia, se asignaron cuatro niveles de

recomendaciones de la A a la D.

La informacién original sobre el Centro Oxford para los Niveles de Medicina basada en
la Evidencia pueden encontrarse en http://www.cebm.net/ index.asp?0=1025. Con el fin de
interpretar la clasificacion Oxford en forma simple, a continuacion se ofrece un resumen de la

clasificacion de los estudios para diagndstico y terapia:
Para diagndstico

 Grado A: incluye estudios de cohortes prospectivos realizados en una sola locacion,

validado con un pardmetro estandar de oro (0 una revision sistematica de este tipo de estudio).

» Grado B: incluye estudios exploratorios de cohortes (estos estudios recolectan

informacién y analizan la informacion, por ejemplo, usando un analisis de regresién, para

56


http://www.cebm.net/

encontrar que factores son significativos) que sélo buscan informacién en una parte de la
poblacién; seguimiento de pacientes control no tratados en un estudio control aleatorio; o
estudios con un seguimiento insuficiente. Los estudios nivel B pueden ser multicéntricos,
prospectivos o retrospectivos (0 una revision sistematica de este tipo de estudio). También se
incluyen estudios de cohortes no consecutivos o con poblacion muy limitada (o0 una revisién

sistemética de este tipo de estudio)

. » Grado C: incluye estudios de casos y controles; o series de casos (y estudios de

cohortes prondsticos de mala calidad).

* Grado D: incluye la opinion de expertos sin evaluacion critica explicita, o basada en

la fisiologia, investigacion de laboratorio 0 “principios basicos”.
Para terapia:

» Grado A: incluye estudios controlados aleatorios individuales (con intervalo de
confianza estrecho) (o una revision sistematica de este tipo de estudio).

« Grado B: incluye estudios de cohortes individuales (incluyendo estudios controlados
aleatorios de baja calidad; por ejemplo, seguimiento < 80%) (0 una revision sistematica de este
tipo de estudio). También incluye estudios de controles y casos individuales, (0 una revision

sistematica de este tipo de estudio).

» Grado C: incluye estudios de series de casos (0 estudios de cohortes y de casos y

controles de baja calidad).

* Grado D: incluye opinidn de expertos sin evaluacion critica explicita, o basada en la

fisiologia, investigacion en laboratorio o “principios basicos”.

En la seccion de diagndstico de las Guias se incluyeron algunos calculos de probabilidad
de enfermedad. Con el fin de realizar un diagnostico definitivo de hipotiroidismo, es necesario

conocer la prevalencia de la enfermedad y los valores de sensibilidad y especificidad de las
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mediciones de TSH y T4 libre, permitiendo el célculo de un cociente de probabilidad (CP)

positivo (+CP = sensibilidad / (1-especificidad).

Por lo tanto, conociendo la prevalencia del hipotiroidismo y el HS (probabilidad pre-
test de la enfermedad) y teniendo un paciente con un test diagndstico alterado (con CP
conocido), se puede determinar la probabilidad de enfermedad en el paciente estudiado

(probabilidad post-test)

En la seccion de tratamiento de las Guias, también se muestran algunos célculos de la
magnitud de los resultados encontrados de los ensayos clinicos terapéuticos. Estos se expresaron
mediante la reduccion del riesgo absoluto (RRA) y el valor del nimero necesario para tratar
(NNT = 1/RRA), el cual define la cantidad necesaria de pacientes que deben ser tratados para

prevenir un resultado o evento no deseado (por ejemplo: muerte).

En medicina, un nimero necesario para tratar (NNT) de 5 0 menos representa un
hallazgo clinicamente significativo. Matematicamente, un nimero necesario para tratar de 5 es
equivalente a una mejoria del 20% con el tratamiento, un nimero necesario para tratar de 2 es

equivalente a una mejoria del 50%.

Estos son resultados de la relevancia en cuanto a la patologia del hipotiroidismo en el

embarazo de acuerdo a porcentajes y casos clinicos.
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2.8 Determinacion de la Etiologia

El hipotiroidismo manifiesto primario se refiere a una produccion reducida de hormona
tiroidea, la cual causa un aumento en los niveles de TSH. La disminucion de la secrecion tiroidea
también puede ser el resultado de una disminucion en la estimulacion de la glandula tiroides,

debido a una reduccion en la accién de la hormona liberadora de tirotropina (TRH) o de la TSH.

El hipotiroidismo también puede ser causado por una accion reducida de las hormonas
tiroideas en 6rganos blancos, como en los casos poco frecuentes de resistencia a las hormonas
tiroideas [2] (D). La causa més frecuente de hipotiroidismo primario es la tiroiditis cronica

autoinmune (tiroiditis de Hashimoto).

Sin embargo, el hipotiroidismo puede ser el resultado del tratamiento del hipertiroidismo
con cirugia, drogas antitiroideas o irradiacion con 1131. Varias formas de tiroiditis, incluyendo
tiroiditis post parto, silenciosa, subaguda o inducida por citoquinas también pueden causar

hipotiroidismo permanente o transitorio.

Con menor frecuencia puede ser consecuencia de una enfermedad infiltrativa o
infecciosa, radiacion externa, disgenesia tiroidea, defectos funcionales en la biosintesis y
liberacion de la hormona tiroidea y defectos congénitos en la biosintesis de la hormona tiroidea.

La deficiencia o el exceso de yodo también son causas reconocidas de hipotiroidismo
primario, como lo es el uso de ciertas drogas que incluyen agentes antitiroideos: litio, agentes
quimicos bociogeénicos naturales y sintéticos, inhibidores de tirosina quinasa, interleuquina-2 o

interferon- (IFN-a), entre otros.
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El HS comparte la misma etiologia que el hipotiroidismo primario manifiesto. Los
niveles séricos elevados de TSH frecuentemente pueden ser el resultado de una terapia de
reemplazo inadecuada con levotiroxina, debido a un cumplimiento deficiente, interacciones con
otras drogas, falta de tiempo de espera apropiado para la determinacion de TSH, tanto desde el
comienzo del tratamiento (se requiere de 3 meses) como por el cambio de la dosis o0 entre marcas
comerciales de levotiroxina (L-T4) (se requiere de 2 meses) [3] (D), o por cambios en el curso

de la enfermedad.

El hipotiroidismo central tiene multiples causas (tumorales, traumaticas, vasculares,
infecciosas, infiltrativas, inflamatorias o congenitas). Aparte de la pérdida de tejido funcional,
el hipotiroidismo central también puede ser el resultado de defectos funcionales en la biosintesis

o liberacién de TSH, debido a mutaciones y drogas como la dopamina y los glucocorticoides.

El hipotiroidismo periférico puede ser consecuencia de mutaciones en genes que
intervienen en la respuesta tiroidea en dérganos diana (resistencia a la hormona tiroidea) o,
incluso en casos menos frecuentes, debido al consumo de hormona tiroidea en el hemangioma

infantil masivo .

Existen ciertas situaciones que deben considerarse para el diagnostico diferencial del
hipotiroidismo. En la evaluacion de la TSH, algunas variables preanaliticas (ritmo circadiano,
envejecimiento) o analiticas (variabilidad entre ensayos, isoformas anormales de TSH,
anticuerpos heterofilos) pueden contribuir a los niveles elevados de TSH.

Otras situaciones que llevan a diagndsticos erroneos incluyen la recuperacion de una
enfermedad no tiroidea, el periodo luego de la discontinuacidn de la levotiroxina en los pacientes
eutiroideos, adenoma pituitario secretor de TSH, niveles elevados de TSH con baja accion
biologica, resistencia pituitaria aislada a la hormona tiroidea, valores de TSH més elevados
observados en casos de obesidad e insuficiencia adrenal.
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2.9 Intervenciones de enfermeria

Determinar la presencia de factores médicos relacionados con malos resultados del embarazo

(diabetes, hipertension, lupus, herpes, hepatitis, VIH y epilepsia).

- Revisar el historial obstétrico para ver si hay factores de riesgo relacionados con el
embarazo (premadurez, posmadurez, preeclampsia, embarazo multiple, retraso del crecimiento
uterino, desprendimiento de placenta, placenta previa, sensibilizacion Rh, rotura prematura de

membranas e historial familiar de trastornos genéticos).
- Determinar el conocimiento de la paciente de los factores de riesgo identificados.

- Fomentar la expresidn de sentimientos y miedos acerca de cambios en el estilo de vida,

bienestar fetal, cambios econdmicos, funcionamiento familiar y seguridad personal.

- Proporcionar materiales educativos que traten sobre los factores de riesgo y los

examenes y procedimientos habituales de vigilancia.

- Instruir a la paciente en técnicas de autocuidados para aumentar las posibilidades de
un resultado saludable (hidratacion, dieta, modificacion de actividades, importancia de chequeos
prenatales regulares, normalizacion de azlcares en la sangre y precauciones sexuales,

incluyendo la abstinencia).
- Instruir sobre métodos alternativos de gratificacion e intimidad sexual.

- Remitir, si procede, a programas especificos (dejar de fumar, tratamiento de abuso de
sustancias nocivas, educacion sobre diabetes, educacién para prevencion de partos antes de
término, refugio para personas que sufren abusos, clinica para enfermedades de transmision

sexual).

- Instruir a la paciente sobre el uso de farmacos prescritos (insulina, tocoliticos,

antihipertensivos, antibidticos, anticoagulantes y anticonvulsivos).
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-Instruir a la paciente sobre técnicas de automonitorizacion, si procede (signos vitales,
prueba de glucosa en sangre, monitorizacion de actividad uterina y aporte de medicacion

subcutanea continua).

- Escribir guias sobre signos y sintomas que requieran atencién médica inmediata
(hemorragia vaginal roja brillante, cambios en el liquido amniotico, disminucion del
movimiento fetal, cuatro 0 mas contracciones por hora antes de las 37 semanas de gestacion,

jaquecas, trastornos visuales, dolor epigastrico y rapida ganancia de peso con edema facial).

- Discutir los riesgos fetales asociados con partos antes de término en las diversas edades

de gestacion.

- Remitir a la unidad de cuidados intensivos del recién nacido si se anticipa el parto

antes de término (embarazo multiple).

- Ensefiar a contar los movimientos fetales.

- Realizar pruebas para evaluar el estado fetal y la funcién de la placenta, como falta de
estrés, reto de oxitocina, perfiles biofisicos y pruebas de ultrasonido.

- Obtener cultivos del cérvix, si procede. - Ayudar en los procedimientos de diagndstico
fetal (amniocentesis, muestras de vello coridénico, muestras de sangre umbilical percutanea y

estudios de flujo de sangre de Doppler).

- Ayudar con los procedimientos de terapia fetal (transfusiones fetales, cirugia fetal,

reduccion selectiva y procedimiento de término).

- Interpretar las explicaciones médicas de los resultados de las pruebas y

procedimientos.

- Administrar globulina inmune Rh (D) (Rho-GAM o Gamulin), si procede, para evitar

la sensibilizacion de Rh después de procedimientos invasivos.

- Establecer un plan de seguimiento clinico.
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- Proporcionar guia de anticipacion de las posibles intervenciones durante el proceso
del parto (monitorizado fetal electronica: durante el parto, supresion de las contracciones [de

parto], induccion al parto, administracion de medicacion, cuidados de la zona de cesarea).

- Fomentar la pronta asistencia a clases prenatales o proporcionar materiales de

educacion sobre el parto para las pacientes que guarden cama.

- Proporcionar guia anticipada de experiencias comunes que sufren las madres de alto
riesgo durante el periodo postparto (agotamiento, depresion, estrés crénico, decepcion con la

crianza del bebé, pérdida de ingresos, distanciamiento de la pareja y disfuncion sexual).
- Remitir a grupos de apoyo de madres de alto riesgo, si es necesario.

- Remitir a centros de cuidados en casa (servicios de cuidados perinatales especializados,

manejo de casos perinatales y cuidados de salud publica).
- Monitorizar el estado fisico y psicosocial muy atentamente durante el embarazo.

- Informar sobre desviaciones que se aparten de lo normal en el estado materno y/o fetal

inmediatamente al médico o matrona.

- Documentar la educacion de la paciente, resultados de laboratorio, resultados de

pruebas fetales y respuestas de la paciente.
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CAPITULO 3: METODOLOGIA DEL HIPOTIROIDISMO EN EL
EMBARAZO

En el siguiente capitulo se muestran las presentes variables que son: hipotiroidismo,
riesgos en la madre, riesgos en el embrion y los aportes de enfermeria que se exponen y se
desglosan a continuacion, va dirigida a mujeres en edad gestacional que presenten problemas

de la glandula tiroides.

El hipotiroidismo es una enfermedad endocrina la cual disminuye los niveles de
hormonas tiroideas en el plasma sanguineo y consecuentemente en el cuerpo que puede ser

asintomatica.

La embarazada presenta cambios en la fisiologia tiroidea lo cual ocurre un aumento del
tamano de la glandula tiroidea y se incrementa la globulina transportadora de hormonas (TBG),

en respuesta a la elevacion de los estrogenos.

En consecuencia, el hipotiroidismo se caracteriza por una disminucién global de la
actividad organica que afecta a funciones metabdlicas, neuronales, cardiocirculatorias,

digestivas, etc.

Una de las principales funciones de la profesion de enfermeria es brindar dicha
informacion a toda madre en etapa de gestacion con el proposito de disminuir y que se agrave
esta patologia durante el embarazo o que se presente, mencionando los riesgos y probabilidad

de presentar dicha patologia.
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Cuadro 2: Variables

VARIABLES ASPECTOS

Hipotiroidismo Concepto
Signos
Sintomas

Tratamiento
Causas

Consecuencias

Riesgos en la madre

Parto prematuro.
Hipertension.
Hemorragia post-parto.
Obito.

Riesgos en el embrion

Retraso en el crecimiento de embrion.
Defectos fisicos del embridn.

Muerte del embrion.

Aporte de enfermeria

Brindar los conocimientos en cuanto a signos y
sintomas que pudieran presentar durante el proceso

del embarazo e identifique datos de alarma.

Las siguientes condiciones pueden causar o aumentar el riesgo de padecer hipotiroidismo:

» Enfermedades auto inmunes ya que se presentan problemas con el sistema inmunoldgico

lo cual puede hacer que el cuerpo ataque a la glandula tiroides.

= Existen algunos medicamentos que pueden ocasionar el hipotiroidismo.

= Terapias radioactivas para tratar el cancer de cabeza y el cuello pueden destruir la

glandula tiroides lo que ocasionara esta patologia.

= Esunaenfermedad hereditaria por eso es importante saber la historia clinica familiar.

= Presentar niveles bajos de yodo ya que es un mineral muy importante que la glandula

tiroides utiliza para su buena funcion y produccion de hormona tiroidea.
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Los signos y sintomas pudieran confundirse con el mismo proceso del embarazo pero al
presentarse con exageracion es un signo de alarma en el cual debe acudir a sus consultas

prenatales algunos de ellos son:

.- Demasiada fatiga.

.- Sensibilidad al frio.

.- Estrefiimiento.

.- Piel seca y escamosa 0 ufias quebradizas.
.- Cabello muy delgado.

.- Debilidad muscular.

.- Glandula tiroidea inflamada.

.- Depresion e irritabilidad

Estos son algunos de los signos mas importantes que daran a conocer, los cuales podran
poner alerta a la mujer embarazada ya que al presentarlos sepa que tiene que ser tratada lo mas
pronto posible, asi evitando que se agrave la patologia y lograr un nacimiento con una madre

sana y un bebe saludable.

Al igual que a la madre como al embridn causan dafios durante el proceso del embarazo
al no ser tratada adecuadamente el embrion sufrird malformaciones en el desarrollo del
crecimiento asi como también dafios neuroldgicos, esto se complicara durante su desarrollo

pudiendo llegar a la muerte.
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Es ahi donde el personal de enfermeria capacitado debera dar informacién amplia a la
paciente obstetra para llevar un adecuado tratamiento y control prenatal, brindado platicas a la

madre apoyandola en como recibir su tratamiento para asi evitar un mal control de embarazo.

La licenciada en Enfermeria tiene que capacitarse para poder orientar a las madres con
este tipo de problemas, ya que una de sus funciones es la prevencion, de esta manera podra
auxiliar a la madre brindandole la informacion correcta para que lleve un buen control durante

su embarazo, asi evitando partos prematuros y muertes en el embrion.

La informacidn se dara directamente con las pacientes en gestacion que corran el riesgo
de presentar o que ya presentan esta patologia por medio de platicas y consultas prenatales,
abriendo expedientes con cada una de ellas, la informacion seré clara y entendible para que la
madre se valla satisfecha de la informacién que se le brindo.

Dicha informacién se dara a cabo en el auditorio del Hospital de Nuestra Sefiora de la
Salud, dando la platica a toda mujer en el proceso de embarazo con el personal capacitado
empleando una buena documentacion, la cual se ha hecho por medio de investigacién cientifica
apoyandonos también con la OMS; esto dando énfasis a que toda madre tenga el conocimiento

de lo que es esta patologia, como afecta a ambos en este proceso de gestacion.

Y tenga la iniciativa de acercarse con dicho interés de tomar un buen tratamiento y
precaucion tanto para ella como para su bebe mediante sus consultas prenatales, que tendran

gue ser mas constantes de lo normal.

El proposito de esta investigacion es ayudar a toda mujer en edad gestacional con

probabilidad de presentar esta patologia para que acuda a un profesional de la salud y lleve un
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buen control de cuidado prenatal, con el objetivo de evitar la presencia de dicha patologia o

disminuir complicaciones a la madre y al feto.

3.1 Codigo de Etica

Es importante que la licenciada en enfermeria se rija mediante un cddigo de ética en el
cual se establecen puntos determinados que se deben llevar acabo buscando siempre el bienestar
hacia el paciente o usuario como buscando una calidad en el servicio que se pretende brindar y
una satisfaccion para quien va a recibir el servicio, recordando siempre que el objetivo de la

enfermera es lograr brindar un cuidado con calidad y calidez humanitaria.
Decalogo del codigo de ética para las enfermeras y enfermeros:
La observancia del Cadigo de Etica, para el personal de enfermeria nos compromete a:

1. Respetar y cuidar la vida y los derechos humanos, manteniendo una conducta honesta

y leal en el cuidado de las personas.

2. Proteger la integridad de las personas ante cualquier afectacién, otorgando cuidados
de enfermeria libres de riesgos.

3. Mantener una relacion estrictamente profesional con las personas que atiende, sin

distincion de raza, clase social, creencia religiosa y preferencia politica.

4. Asumir la responsabilidad como miembro del equipo de salud, enfocando los
cuidados hacia la conservacion de la salud y prevencion del dafio.

5. Guardar el secreto profesional observando los limites del mismo, ante riesgo o dafio

a la propia persona o a terceros.

6. Procurar que el entorno laboral sea seguro tanto para las personas, sujeto de la

atencion de enfermeria, como para quienes conforman el equipo de salud.

7. Evitar la competencia desleal y compartir con estudiantes y colegas experiencias y

conocimientos en beneficio de las personas y de la comunidad de enfermeria.
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8. Asumir el compromiso responsable de actualizar y aplicar los conocimientos

cientificos, técnicos y humanisticos de acuerdo a su competencia profesional.
9. Pugnar por el desarrollo de la profesion y dignificar su ejercicio.

10. Fomentar la participacion y el espiritu de grupo para lograr los fines profesionales.

Esto nos ayudara a brindar un servicio de calidad y calidez tanto a la madre como al feto,
porque aunque €l bebe aun este dentro del vientre materno estamos cuidando de él. Brindando
nuestro servicio con responsabilidad enfocandonos a las necesidades de cada una de nuestras
pacientes obstetras, dando mucha importancia a su proceso de embarazo enfocando al

tratamiento adecuado para cada una de ellas.
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CAPITULO 4: INTERPRETACION DE RESULTADOS

De acuerdo con el Autor Roberto Francisco Vega que a su punto de vista nos dice que:
El hipotiroidismo es, sin lugar a dudas, el desorden mas comin de la funcién tiroidea; lo
podemos definir como una disminucion en la sintesis o secrecion de hormonas tiroideas por
parte de la glandula tiroides, lo que conduce a concentraciones insuficientes de ellas a nivel
celular: se conoce que estas hormonas poseen receptores a nivel de todo el organismo, por lo

tanto, su déficit o superavit producen efectos sistémicos, afectando multiples 6rganos.

El Autor Fabio D. Cano nos da la siguiente aportacion sobre el hipotiroidismo
definiéndolo de la siguiente manera: El hipotiroidismo durante el embarazo constituye una
asociacion frecuente. Numerosas publicaciones en los Ultimos afios han puesto énfasis en la
necesidad de realizar una intervencion en la terapia tiroidea, tema que continda siendo
controvertido. Existen en la actualidad, con caracter de recomendaciones, directrices sobre el
manejo y control de esta patologia durante el embarazo para evitar las complicaciones que sobre
el embarazo, feto y desarrollo psicomotor en los primeros afios de vida pudiera llegar a

repercutir.

La licenciada en enfermeria aporta que el hipotiroidismo es una enfermedad que pudiera
presentarse durante el embarazo ya que en su proceso hay una pequefia inflamacion en la
glandula tiroidea ocasionando descontroles hormonales lo que pudiera ocasionar que se presente
esta patologia, de acuerdo con el Autor Fabio D. Cano el cual nos dice que el hipotiroidismo
constituye una asociacion frecuente en el embarazo ya que es una patologia que se ha presentado
frecuentemente durante los ultimos afios por el desequilibrio de hormonas las cuales muchas

son manejadas por esta glandula.
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CONCLUSION

El hipotiroidismo en el embarazo ha sido muy frecuente en presencia durante la
gestacion por los cambios hormonales que le ocurren a la mujer en edad fértil. Por ello se debe
capacitar a la madre en la edad reproductiva para que sepa identificar los cambios fisioldgicos
normales y anormales durante su embarazo, y educarla a que tiene que acudir a sus consultas

prenatales, con el fin de ayudar a evitar que se compliquen cada dia mas los embarazos.

Es importante que la licenciada en enfermeria este capacitada para poder llevar un buen
control prenatal por ser una de sus funciones el prevenir y cuidado de enfermedades, es asi que
Ilevando un buen control a las pacientes embarazadas que pudieran presentar esta patologia o
que ya la presentan durante su embarazo se pueda establecer su proceso de gestacién sin ningdn

riesgo tanto para la madre como para el embridn.

Con la informacion y el cuidado adecuado que la licenciada en enfermeria les brindara
a partir de su embarazo, mediante conferencias que se realizaran en el Hospital de Nuestra
Sefiora de la Salud con el objetivo de dar a conoces los signos y sintomas al presentarse el
hipotiroidismo, y las complicaciones que esta patologia conlleva al no ser tratada a tiempo o0 no
obtener un buen tratamiento, ya que sera distinto al de una paciente que no estd embarazada y

con mas delicadez para proteger al feto al igual que a la madre.
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