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Resumen.
Se realizó una revisión bibliográfica sobre la pandemia COVID-19, con el objetivo de determinar su relación con Enfermedades tiroideas autoinmunes y trastornos de la función tiroidea a nivel global desde su comienzo en el año 2020 hasta el 2021. Se revisaron 24 bibliografías científicas actualizadas sobre el tema. El estudio permitió concluir que hasta el momento la aparición de enfermedades tiroideas autoinmunes en pacientes confirmados con COVID 19 no es significativa. La COVID 19 tiene repercusión sobre la glándula y el eje tiroideos lo cual parece ser transitorio y la función tiende a recuperarse. El pobre control de la enfermedad tiroidea puede influir en la evolución de la COVID 19 y su posible agravamiento sobre todo en el ámbito de la tirotoxicosis. Las complicaciones por neutropenia medicamentosa y por inmunosupresores son factores de riesgo para la gravedad de la COVID 19.
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Introducción.

La COVID-19 es el acrónimo del inglés 'coronavirus disease 2019', es decir, 'enfermedad por coronavirus 2019'. Esta nueva enfermedad se trata de la infección causada por el coronavirus surgido en Wuhan (China) en diciembre del año 2019. Los coronavirus son una extensa familia de virus que pueden causar enfermedades tanto en animales como en humanos.(1)
El 31 de diciembre de 2019, las autoridades de la ciudad de Wuhan, en la provincia de Hubei, China, reportaron un conglomerado de 27 casos de síndrome respiratorio agudo, de etiología desconocida, entre personas vinculadas a un mercado de productos marinos, de los cuales 7 fueron reportados como severos. Tres meses después de su identificación inicial fue catalogada como una pandemia por la Organización Mundial de la Salud (OMS). No es la primera vez que han existido brotes por beta coronavirus. En este milenio, en 2002-2003 tuvimos el síndrome respiratorio agudo grave (SARS) y en 2012 el síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS).(2,3)  
La Organización Mundial de la Salud (OMS) el 11 de marzo del 2020, declaró en
estado de pandemia la enfermedad COVID-19 causada por el virus SARSCoV-2. Desde entonces, se han tomado medidas sanitarias a nivel mundial para su prevención y tratamiento; estas incluyen el manejo de patologías intercurrentes que pudieran influir en el curso de la enfermedad.(4)
Las enfermedades tiroideas autoinmunes como la Tiroiditis de Hashimoto, Tiroiditis Subaguda y la Enfermedad de Graves así como los trastornos funcionales secundarios a estas son muy frecuentes en la población. Estos últimos se clasifican en: 1) hipotiroidismo (baja función) causado por no tener suficientes hormonas tiroideas; 2) hipertiroidismo(función alta) causado por tener demasiadas hormonas tiroideas; También es posible tener pruebas anormales de la función tiroidea sin ningún síntoma clínico.(5)
Generalmente estas afecciones son seguidas en consulta y el éxito de su evolución depende de lograr la estabilidad clínica con el tratamiento adecuado.
 Los datos retrospectivos que hemos obtenido recientemente de China e Italia, dos de los países más afectados por la pandemia, nos revelan que el riesgo de enfermedad severa y muerte aumentan en personas con antecedentes de enfermedades crónicas no transmisibles altamente prevalentes, como: hipertensión arterial,diabetes mellitus, cáncer ,enfermedad coronaria y enfermedad cerebrovascular. (6,7,8)
Sin embargo, no hay datos de si las enfermedades tiroideas o la disfunción de esta glándula guardan relación con la COVID 19, o es un factor de riesgo para el desarrollo de formas severas.
Una de las preocupaciones ante la actual pandemia es si los trastornos tiroideos de tipo autoinmunitario facilitan la infección y la gravedad de las complicaciones, y si el virus por sí mismo puede generar alteración en la función tiroidea. Adicionalmente, se ha planteado una posibilidad de correlación entre los trastornos tiroideos, la disfunción pulmonar y el riesgo cardiovascular, con impacto en procesos como la disnea,el derrame pleural,la apnea del sueño y otras condiciones favorecedoras.(9)
Esta situación exige el conocimiento de las implicaciones potenciales de este nuevo virus en el funcionamiento de la glándula tiroides y la necesidad de tener consideraciones especiales en este grupo poblacional.
Para dar respuestas a estas interrogantes los autores de este trabajo procedimos a la revisión exhaustiva de literatura científica publicada utilizando en la búsqueda los términos: tiroides, enfermedad tiroidea autoinmune, COVID19, Hipotiroidismo, Hipertiroidismo
 Problema Científico:
Existe desconocimiento acerca de la posible correlación entre afecciones tiroideas autoinmunes y la COVID 19, así como la influencia del estado de función tiroidea en el comportamiento clínico o agravamiento de los síntomas de la COVID 19.
Problema Práctico:
¿Existe alguna correlación entre las afecciones tiroideas autoinmunes y la COVID 19?
¿Influye el estado de función tiroidea en el comportamiento clínico o agravamiento de los síntomas de la COVID19?













Objetivos
Objetivo General:
Describir si existe relación entre las enfermedades tiroideas autoinmunes y la COVID19 durante la actual pandemia.
Objetivos Específicos:
1-Determinar si existe aparición significativa de enfermedades tiroideas autoinmunes en pacientes confirmados con COVID19.
2-Describir repercusión de COVID19 sobre eje tiroideo.
3-Identificar si el pobre control de la enfermedad tiroidea influye en la evolución de la COVID19.






















Desarrollo
No existe evidencia que apoye un rol de las enfermedades autoinmunes tiroideas
como factor de riesgo para contraer enfermedades virales, sin embargo es teóricamente posible que la preexistencia de hiperfunción o hipofunción tiroidea descontrolada sobre todo la tirotoxicosis, pueda tener mayor riesgo de complicaciones en cualquier infección.(10)
Tanto el Hiper como el Hipotiroidismo pueden tener etiología autoinmune. Alrededor del 80% de la patogénesis de la enfermedad de Graves y la Tiroiditis de Hashimoto está determinada por factores genéticos con los factores medioambientales estimados en un 20%. Las infecciones virales incluyendo las de Parvo, Epstein Barr y los virus de la Hepatitis C han sido propuestas como desencadenadores potenciales medioambientales, pero no hay evidencias de que pacientes con enfermedad tiroidea autoinmune existente sean más susceptibles a contraer enfermedades virales incluidas la infección por SARS-CoV-2, ni que estén en riesgo de desarrollar la enfermedad más severa de COVID-19. Algunos subconjuntos de pacientes,tales como aquellos con Oftalmopatía de Graves quienes están activamente llevando una terapia inmunosupresora, son más propensos a riesgo de desarrollar infección severa por coronavirus.(11)
Aunque el efecto del SARS COV 2 sobre la glándula tiroides aún se encuentra en estudio, debemos recordar que durante el brote de SARS en 2002-2003, se evidenció que las concentraciones de T3, T4 y TSH eran significativamente menores en pacientes infectados cuando se comparaban con controles sanos. En estudios histopatológicos se ha demostrado que el SARS puede ocasionar necrosis extensa y apoptosis de las células foliculares y parafoliculares tiroideas.(12)
Durante la pandemia actual se han descrito casos aislados de tiroiditis autoinmune y subaguda en pacientes con COVID 19. (13,14,15,16,17)
Por otra parte las enfermedades sistémicas son conocidas de estar asociadas con el Síndrome de T3 baja y el Síndrome del eutiroideo enfermo.(18) La COVID-19 severa se espera que genere tal condición especialmente cuando la infección está asociada con fiebre y la participacióndel tracto respiratorio. (19)
La infección por SARS-CoV-2 ha sido reportada que afecta el sistema nervioso con la participación de los nervios craneales para el olfato y el gusto comúnmente afectados. Se requieren estudios futuros para evaluar el riesgo de hipotalamitis potencialmente que lleva al hipotiroidismo central en pacientes con COVID-19 después de la remisión. Se ha reportado hipofisitis por otros SARS, lo que también podría explicar bajos niveles de TSH en estos pacientes. La mayoría se recupera del hipotiroidismo entre los 3 y 9 meses posteriores al episodio agudo, pero algunos necesitan suplencia tiroidea de forma indefinida. (20) 
En cuanto al efecto del control de la función tiroidea en la COVID-19 no hay evidencias de que aquellos con enfermedad tiroidea pobremente controlada sean más propensos acontraer infecciones virales. Sin embargo, es posible que los pacientes con disfunción incontrolada tiroidea, especialmente aquellos con tirotoxicosis pueden estar en más alto riesgo de complicaciones (ejemplo: tormenta tiroidea) de cualquier infección.(21) Es recomendable que los pacientes con disfunción tiroidea continúen con el tratamiento medicamentoso para la tiroides para reducir el riesgo de gravedad de la COVID 19.
Los pacientes que toman antitiroideos de síntesis(ATDS) está en riesgo de desarrollar neutropenia (conteo de neutrófilos de <1.0 x 109/L) o agranulocitosis (conteo de neutrófilos de <0.5 x 109/L) qué ocurre en 0.2-0.5%de los pacientes que toman estas medicaciones, sobre todo durante los primeros meses del tratamiento. (10)
Los síntomas de neutropenia (dolor de garganta,ulceración de la boca,fiebre,gripe) puede solapar con los síntomas de COVID-19 (la fiebre, tos continua, gripe). Es difícil, si no imposible, para los pacientes y médicos distinguir clínicamente entre estos dos diagnósticos.(21)
Dado que la neutropenia inducida por antitiroideos de síntesis está asociada con el aumento de riesgo de infecciones, es creíble que este efecto adverso raro de drogas antitiroideas favorece la progresión de COVID-19, posiblemente a través de una reducción en la respuesta inmune innata o a través de la supresión inmune generalizada. Pretenciosamente, 50% de los pacientes que murieron por COVID-19 habían tenido infecciones bacterianas secundarias coexistentes y la presencia de neutropenia es altamente probable que aumente el riesgo de tales coinfecciones y por ende afecta la severidad de la enfermedad.
El riesgo para el desarrollo de complicaciones sería dado por las alteraciones metabólicas inducidas por los efectos de hormonas tiroideas sobre el metabolismo celular (aumentos de consumo de oxígeno, termogénesis), función cardiaca (actividades cronotrópica e inotrópica, acortamiento del tiempo de relajación sistólica alza de presión arterial sistólica y diastólica) y sistema respiratorio (aumentos de consumo de O2 y producción de CO2, disminución de la capacidad vital, hipertensión pulmonar). Consideración especial merecen los pacientes afectados por orbitopatía tiroidea que reciben tratamiento con altas dosis de esteroides que, al inducir supresión del sistema inmunológico, aumentan el riesgo de infecciones, o sea, son pacientes que deben ser considerados extremadamente vulnerables y tienen un riesgo muy alto de padecer enfermedad grave por coronavirus (COVID-19.(21) Esto incluye a los pacientes con glucocorticoides en dosis inmunosupresoras, así como en otros agentes inmunosupresores como micofenolato, azatioprina y agentes biológicos como teprotumumab,rituximab y tocilizumab. (22)
Es particularmente importante reducir el riesgo de progresión de oftalmopatía durante esta pandemia: consejos que incluyen la suspensión del tabaquismo. (23)
Los pacientes con oftalmopatía que desarrollan COVID-19 pueden representar un riesgo significativo de infección, especialmente si tienen un tejido ocular blando prominente. Se debe advertir a los pacientes con enfermedad ocular tiroidea que eviten la fuga de lágrimas y se recomienda el cumplimiento cuidadoso de las instrucciones sobre equipos de protección personal recomendados por los profesionales sanitarios que intervienen en su gestión.(24)




























Conclusiones.

[bookmark: _GoBack]La aparición de enfermedades tiroideas autoinmunes en pacientes confirmados con COVID 19 no es significativa. La COVID 19  tiene repercusión sobre la glándula y el eje tiroideos, lo cual parece ser transitorio y la función tiende a recuperarse. El pobre control de la enfermedad tiroidea puede influir en la evolución de la COVID 19 y su posible agravamiento sobre todo en el ámbito de la tirotoxicosis. Las complicaciones por neutropenia medicamentosa, y por inmunosupresores son factores de riesgo para la gravedad de la COVID 19.
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