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Esquema 2

« Introduccion:
- hormonas tiroideas y embarazo

- hipotiroxinemia gestacional

- Estudio: prevalencia de alteracion tiroidea y trastornos

de neurodesarrollo.

- Conclusiones y vision de futuro



Introduccion: hormonas tiroideas y embarazo

El desarrollo cerebral del feto es totalmente dependiente de la
T4 materna
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Hipotiroxinemia gestacional 2

Definicion, frecuencia y causas

= (1) Embarazadas con TSH normal (0.4-4 mU/L) pero T4 libre baja,
en comparacion con rangos normales (media + 2 DS) en embarazadas en el mismo
estadio de la gestacién (8, 13, 20, 30 semanas) en una serie de 50 mujeres sanas
con un aporte adecuado de yodo (250 pg/dia).

= 339%b en una zona con /eve deficiencia de vodo.

= Causas:
» Factores ambientales: deficiencia de yodo y disruptores endocrinos
» Disgenesias, Agenesias
» Dishormonogénesis




Hipotesis general §
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Hipotesis especificas §
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Pacientes y métodos

\ 4

Enfermedad Tiroidea Ia=
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L Estudio genético

) 4
e Resistencia a H.Tiroideas > THR-B
e Hipot. Congénito Central (HCC) > TRH, TSHB, TRH-R, THR-a
e Dishormonogénesis DUOX2, DEHALI1, TG
e Disgenesias TSH-R
J U




Resultados generales del estudio

e Cohorte de 40 pacientes (34 familias)
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Resistencia H.Tiroideas y TDAH

15 sujetos de 13 Familias:
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Enfermedad tiroidea materna y TND
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Demostracion genética
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Conclusiones 2

La excepcion es la Resistencia a H. Tiroideas, porque esta
mutado el receptor de T3.
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Hipotiroxinemia gestacional CELULA CEREBRAL FETAL
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Hipotesis particulares §
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