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AUTOINMUNIDAD TIROIDEA EN EL EMBARAZO

Por: Juan Eduardo Ontiveros Violante

La tiroides mantiene un papel im-
portante dentro de la regulacion del
metabolismo y mantenimiento de la
homeostasis. La glandula tiroides, a
través de la liberacion de hormonas
tiroideas T3 (la hormona activa) y T4
(el reservorio circulante hormonal)
regula actividades tan diversas como
la temperatura corporal, la frecuencia
cardiaca, estimular la resorcion osea,
desarrollo del Sistema Nervioso Cen-
tral (SNC) durante la etapa fetal, entre
otras actividades (Bliddal, 2017).

Por lo tanto, la patologia tiroidea involu-
craunagran cantidad de sintomas, abarcan-
do manifestaciones generales como pérdi-
da de energia, concentracion y aumento de
peso, llegando a sintomatologia cardiaca y
metabdlica.

Tanto el exceso de hormona tiroidea (hi-
pertiroidismo) como sus niveles bajos (hipo-
tiroidismo) contribuyen a la disminucién de
la calidad de vida del paciente y requieren de
tratamiento médico para regular la funcién
tiroidea. A pesar de que lafaltadeyodoenla
dieta fue uno de los principales factores
contribuyentes a la patologia tiroidea, hoy
en dia el aditamento de yodo a nuestra dieta
a través de alimentos como la sal yodada
han disminuido significativamente esta
etiologia. Patologias neoplasicas constitu-
yen un factor importante mas no mayorita-
rio para la enfermedad tiroidea. Por lo tanto,
el factor desencadenante mas comdun de la
patologia tiroidea es la enfermedad autoin-
mune (Bliddal, 2017).

Patologia autoinmune

La enfermedad autoinmune representa
una amplia gama de desérdenes causados
por inflamacién organica con base en la pro-

duccién de anticuerpos en contra del propio
cuerpo, asi como la accion citotéxica de lin-
focitos T. En el caso de la tiroides, la accion
de estos anticuerpos puede estimular la pro-
duccién de hormona tiroidea, causando hi-
pertiroidismo por Enfermedad de Graves.
Esta autoinmunidad también puede dismi-
nuir la actividad tiroidea, causando Enfer-
medad de Hashimoto (De Leo, 2017).

Anticuerpos tiroideos

La presentacion de la enfermedad autoin-
mune tiroidea es dependiente de los anticuer-
pos presentes en el sistema. Los anticuerpos
comunmente asociados a la patologia tiroi-
dea incluyen anticuerpos anti-tiroperoxidasa
(TPO), anti-tiroglobulina (Tg) y anti-receptor de
lahormona estimulante de latiroides (TSHR).

En condiciones normales, el organismo
realiza una seleccién de anticuerpos con baja
afinidad para el organismo propio y una alta
afinidad para antigenos exégenos. A pesar de
que pocos autoanticuerpos logran escapar a
la circulacién, no causan una respuesta biol6-
gica significativa. Cuando el equilibrio entre
linfocitos B autorreactivos y exdgenos se alte-
ra, comienza una produccioén y seleccion erré-
nea de autoanticuerpos por la médula d¢sea,
propagando la formacién de mas autoanti-
cuerpos.

Los objetivos especificos de estos anti-
cuerpos son determinantes para la apari-
cion de clinica de hiper o hipotiroidismo. El
TSHR se presenta frecuente en la enferme-
dad de Graves, estimulando la actividad de
la glandula tiroides, aumenta la produccion
de T3y T4. Los anti-TPO y anti-Tg estan rela-
cionados con la enfermedad de Hashimoto y
el hipotiroidismo. Aunque el proceso de selec-
cion de anticuerpos tiroideos no esta del todo
comprendido, enlafigura 1 seresume.

Figura 1. Lainfluencia de factores genéticos y epigenéticos sobre la formacion de células T4y B promueven
reacciones inflamatorias dentro del tirocito que culminan en alteracion, ya sea supresion o excitacion de la glandula

tiroides (Bliddal, 2017).

Funcion tiroidea en el embarazo

El embarazo tiene un efecto notable, aun-
quereversible, enlafuncién tiroidea. En con-
diciones normales, el embarazo estimula la
funcién tiroidea incrementando el tamafo
de la tiroides un 10%, incrementando la pro-
ducciénde T3y T4 un 50%, asi como aumen-
tando el requerimiento de consumo de yodo
porun 50%. La produccion de TSH es reduci-
da, sobretodo durante el primer trimestre de
gestacion. Estos cambios son bien tolera-
dos por un paciente con una ingesta ade-
cuada de yodo, pero deficiencias en la dieta
conlleva serias complicaciones tanto para
la madre como el hijo (Fréhlich, 2017).

Los cambios naturales del embarazo
pueden imitar a aquellos del hipertiroidismo
franco, como taquicardia, intolerancia al ca-
lor, fatiga, ansiedad y palpitaciones. E1 0.2 %
de las pacientes embarazadas reportan hi-
pertiroidismo franco durante el embarazo,
con el 1.7 de las embarazadas reportando
hipertiroidismo subclinico. La causa mas
comun de esta patologia es la enfermedad
de Graves, causada por anticuerpos del re-
ceptor de tirotropina estimulantes de la tiroi-
des. Algunas complicaciones del hipertiroi-
dismo en el embarazo incluyen:

-Aborto

-Parto pretérmino

-Retraso del crecimiento intrauterino

-Preeclampsia

-Estimulacion de los anticuerpos anti-TSH

fetales (Frohlich, 2017).

No se ha encontrado una relacién entre
hipertiroidismo subclinico y alteraciones di-
rectas paralamadre o el producto. Enlaima-
gen 2, se observa la relacién entre la libera-
cion de TSH contra TAb (anticuerpos contra
tiroides) a lo largo del periodo de gestacion.
Se sabe que la estimulacién del organismo
por la gonadotropina coridénica humana
(hCG) promueve la creacion de TAb por un
mecanismo aun no comprendido. La libera-
cion de hCG de manerafisioldgica promueve
la presentacion clinica de hiper o hipotiroi-
dismo (Nazarpour, 2015).

El hipotiroidismo es un fendmeno mucho
mas comun durante el embarazo. En prime-
ra, la necesidad incrementada de yodo du-
rante el embarazo, asi como el conjunto de
cambios metabdlicos y conductuales du-
rante la gestacion pueden enmascarar la
sintomatologia hipotiroidea. De 0.3% a 0.5%
de las mujeres embarazadas sufren hipoti-
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Figura 2. Relacidn entre niveles de TSHy TAb a través del periodo gestacional.

roidismo franco, 2%-2.5% sufren hipotiroi-
dismo clinico. De igual manera, en lugares
sin deficiencias de yodo, la enfermedad de
Hashimoto es la causa mas comun de enfer-
medad tiroidea (Fréhlich, 2017).

Se sabe que alrededor del 20% de las mu-
jeres en edad reproductiva poseen anticuer-
pos anti-tiroideos sin presentar ninguna pa-
tologia tiroidea. Estas mujeres tienen una
alta probabilidad de presentar enfermedad
tiroidea subclinica durante el embarazo o
presentar enfermedad franca una vez termi-
nado el proceso de gestacion (Frohlich,
2017).

El hipotiroidismo franco durante el emba-
razo se relaciona a un riesgo incrementado
de aborto, anemia, hipertension relacionada
al embarazo, preeclampsia, hemorragia pos-
tparto, parto prematuro, bajo peso al nacer,
muerte intrauterina y sindrome de estrés
respiratorio neonatal.

De igual manera, no se detecté una rela-
cion bien documentada entre hipotiroidis-
mo subclinico y complicaciones durante el
embarazo. La presencia de hipotiroidismo
subclinico y un 1Q disminuido corresponde
al papel de lahormonatiroidea en el desarro-
llo del SNC. El hipotiroidismo subclinico cur-
sa con datos contradictorios, sin una con-
clusion confiable acerca de sus efectos a
largo plazo sobre el recién nacido.

Tiroiditis postparto

La tiroiditis postparto es una disfuncién
tiroidea autoinmune que se presenta en un
periodo de 6 semanas a 12 meses posterior
al parto. Con una incidencia del 8%, puede
debutar con un periodo de tirotoxicosis, por
una explosiva liberacion de hormonas tiroi-
deas almacenadas, seguida de un periodo
que simula hipotiroidismo, finalmente con-
cluyendo con eutiroidismo alrededor de 1
ano posterior al inicio de la patologia. Esta
forma clasica solo se presenta en el 30% de
los casos, la mayoria de las pacientes no
presentan el periodo de tirotoxicosis (Nazar-
pour,2015).

El principal factor de riesgo es la presen-
cia de alguna patologia autoinmune tiroidea
durante el embarazo, o la presencia de anti-
cuerpos tiroideos, con o sin presencia de pa-
tologia adyacente. La presencia especifica
de anticuerpos anti-TPO incrementade5a7
veces el riesgo de la patologia. Aproximada-
mente el 50% de los casos sufre de hipotiroi-
dismo franco como consecuencia del even-
to (Nazarpour, 2015).

Durante el periodo de tirotoxicosis es re-
comendada la administracién de beta blo-
queadores por encima del uso de drogas an-
ti-tiroideas, seguido de tratamiento
sintomatico y estabilizacién de signos vita-
les mientras se permite el descenso natural
de hormonas tiroideas. El hipotiroidismo
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debe ser tratado con levotiroxina en pacien-
tes sintomaticas. Posterior al afo de trata-
miento, se debe evaluar la necesidad de con-
tinuar con el medicamentoy retirarlo siyano
es necesario. La evaluacién anual del perfil
tiroideo es recomendada para deteccién
oportuna de hipotiroidismo crénico (Nazar-
pour,2015).

La administracién de selenio durante el
embarazo en mujeres con presencia de TAb
es una via de investigacion en desarrollo,
pero no cuenta con suficiente evidencia
como para ser una recomendacion general.
El riesgo de desarrollar diabetes mellitus
tipo 2 tras laingesta de selenio es uno de los
principales factores que impiden la adminis-
traciéon de este medicamento (Frohlich,
2017).

Conclusion

A pesar de contar con esquemas de trata-
miento adecuados paraelmanejotantodel hiper
e hipotiroidismo, nuestro conocimiento sobre
las causas autoinmunitarias de estas patolo-
gias seencuentra bastante limitado, sinunaetio-
logia formalmente reconocida que explique el
desarrollo de anticuerpos antitiroideos. Asi mis-
mo, la presencia de estos anticuerpos durante la
gestacion representa un misterio relacionado a
su origen y factores que precipitan su transfor-
macion en una enfermedad activa. Se requiere
deunainvestigacion profunda cuyo objetivo sea
identificar factores predisponentes paralamani-
festacion de la enfermedad clinica, con el objeti-
vo de establecer un método de screening y pre-
vencién de complicaciones durante el proceso
de embarazo.
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