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Reporte de dos casos: Hipertiroidismo gestacional.

Two case report: Gestational hyperthyroidism.
Dr. Ernesto Gomez Vargas,' Karla E. Franco Canchola.’

RESUMEN

El hipertiroidismo gestacional es un trastorno de
origen no autoinmune causado por la
estimulacion del receptor de la tirotrofina por la
hormona gonadotropina coriénica (HGC). Ocurre
del 1 al 4 % de los embarazos cuando los niveles de
HGC son mayores de 70 000 a 80 000 unidades. La
mayor parte de los sintomas son inespecificos y
pueden confundirse con los propios de embarazo
normal, por lo que su diagnostico no se realiza. La
caracteristica mas importante es su naturaleza
transitoria, pues se limita al primer trimestre de
la gestacion. En un subgrupo de pacientes, las
manifestaciones clinicas son mas severas y se
asocian a hiperémesis gravidica, pudiendo
sospechar el diagnéstico precozmente. A
continuacion se presentan dos casos de
hipertiroidismo durante el embarazo.
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INTRODUCCION

SUMMARY

Gestational hyperthyroidism is a non-
autoimmune disorder caused by the stimulation
of the thyrotropin receptor through the chorionic
gonadotropin hormone (CGH). It presents from 1
to 4% of all pregnancies when CGH levels are
between 70, 000 and 80, 000 units. Most of the
symptoms are nonspecific and may be confused
with those of normal pregnancy, thus its diagnosis
is not made. The most important feature is its
transient nature, being limited to the first
trimester. In a subgroup of patients the clinical
manifestations are more severe, and are
associated with gravidic hyperemesis, which
makes early diagnosis to be suspected. Here are
two cases of hyperthyroidism during pregnancy.

Keywords: Gestational Hyperthyroidism,
gestational transient thyrotoxicosis,
hyperthyroidism and pregnancy.

“hipertiroidismo gestacional” (HG) o “tirotoxicosis transitoria gestacional®. Es un trastorno de origen

no autoinmune causado por la estimulacion del receptor de la tirotrofina (TSH) por la hormona
gonadotropina coriénica (HGC)." Su prevalencia durante el embarazo en occidente oscila entre el 1 al 4% de
todos los embarazos, por lo cual, es 10 veces mas frecuente que la enfermedad de Graves. En paises
orientales su prevalencia varia del 0.3% (Japdn) al 11% (Hong Kong)."”

El hipertiroidismo que solo se presenta durante el primer trimestre embarazo se denomina

A diferencia del HG, la enfermedad del Graves es la causa de hipertiroidismo autoinmune mas frecuente,
representando el 0.1% al 1% (0.4% clinico y 0.6% subclinico). Puede ser diagnosticado por primera vez
durante el embarazo o bien, como un episodio recurrente. Asi mismo, puede asociarse a causas no
autoinmunes menos frecuentes como: bocio multi o uninodular toxico e hipertiroidismo facticio. **

El HG se caracteriza por elevacion de la T4 libre (T4L), la presencia de TSH suprimida o indetectable y la
ausencia de marcadores de autoinmunidad’ La naturaleza transitoria de esta patologia hace que las
manifestaciones clinicas en ocasiones no siempre sean aparentes, rutinariamente detectadas o confundidas
con las propias del embarazo. Los sintomas compatibles con hipertiroidismo como: pérdida de peso,
taquicardia y fatiga inexplicable, se encuentran solo en la mitad de los casos. Cuando se asocia hiperémesis
gravidica (definida como nauseas y vomito severo), pérdida ponderal del 5%, deshidratacion y cetonuria, es
posible sospechar su existencia. Actualmente se considera a los altos niveles de estrdgenos causantes de la
hiperémesis.’
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CASO CLINICO 1

Femenino de 23 anos de edad con antecedentes familiares
de diabetes mellitus, gesta: 2, para: 0, aborto: 1. Ingreso
al Hospital General Regional de Leon cursando 8 semanas
de gestacion (SDG) con un cuadro de nauseas, vomitos
severos de una semana de evolucion y datos de
desequilibrio hidroelectrolitico que requirid
hospitalizacion para su tratamiento. Un perfil tiroideo
demostro TSH: 0.05 pUl/ml (0.270-4200 pUl/ml) y T4L:
2.35 ng/dl (0.932-1.7 ng/dl), iniciandose 15 mg de
tiamazol diario. La determinacion de gonadotropina
coridnica fue de 86320 unidades. Alas 36 SDG fue valorada
en la consulta de endocrinologia, referia disminucion en la
intensidad de la hiperémesis, no existia oftalmopatia ni
bocio, hidratacion adecuada y signos vitales normales. Un
nuevo perfil tiroideo fue normal, se suspendid el tiamazol
y cuatro semanas después se realizd un nuevo perfil
tiroideo resultando normal. Continlio con 20 mg diarios de
propanolol durante 3 semanas. La evolucion del
embarazo fue satisfactoria hacia un parto eutocico,
obteniendo un producto vivo de sexo femenino sano. A los
3 meses postparto se volvid a valorar la funcion tiroidea
continuando normal. (Tabla 1)

Tabla 1. Resultados de perfiles tiroideos durante la gestacion.

Fecha TSH pUl/ml  T4L ng/dL  T4T pg/dL T3 ng/dL  T3L ng/dL cap HGC

02/09/2008 0.05 2.35 14.0 1.34 1.77 1.34 81368 U
09/11/2008 0.01 1.80 20.0 1.66 3.30 1.35
05/02/2009 1.30 1.30 7.7 1.02 2.40 1.33
12/11/2012 1.60 0.90 10.3 o315 2.40 0.30

CASO CLINICO 2

Femenino de 25 anos de edad valorada por primera vez en
la consulta externa de endocrinologia del Hospital General
Regional de Ledn, referia cursar 25 SDG, mencion6é como
antecedente haber presentado un cuadro de hiperémesis
severo de cuatro semanas de duracion que requirio
hospitalizacion para hidratacion parenteral cuando
cursaba la sexta semana de gestacion. Asintomatica,
tomaba 15 mg tiamazol. No oftamopatia ni bocio, signos
vitales normales. Un perfil tiroideo realizado cinco
semanas previas demostré TSH: 0.01 pUl/ml y T4L: 2.6
ng/dl. Se suspendid tiamazol y un nuevo perfil tiroideo
realizado 3 semanas después fue normal. El embarazo
evoluciono satisfactoriamente.

DISCUSION

El hipertiroidismo gestacional se inicia entre la sexta y
novena semana de gestacion. En los casos mas severos, se
presentan alteraciones electroliticas y anomalias de las
pruebas de funcién hepatica, mismas que se normalizan al
desaparecer la sintomatologia entre las 16 y 20 semanas
de gestacion.”

La etiologia esta relacionada con la estimulacion
tirotrépica por variantes moleculares anormales que
desarrollan una vida media mas prolongada o mayor

potencia de la HGC; esta hormona esta constituida por dos
subunidades: la alfay la beta. La primera tiene similitud con
las gonadotropinas hipofisiarias y la TSH, por lo cual
comparten analogia estructural. Otro mecanismo inusual es
una mutacion del receptor de TSH, produciendo
hipersensibilidad a la HCG. **°

El diagnostico diferencial se realiza con la enfermedad de
Graves, en ambos casos los niveles de T4L se encuentran
elevados con TSH suprimida. Ambas patologias pueden
presentar sintomatologia similar: palpitaciones, temblor y
astenia. El antecedente negativo de enfermedad tiroidea
previa, ausencia de oftalmopatia y bocio sugieren
hipertiroidismo transitorio. En caso de disponer con la
determinacion de anticuerpos contra el receptor de TSH, se
permite realizar el diagnostico diferencial. La persistencia
de la sintomatologia después del primer trimestre sugiere
enfermedad de Graves. Existen otras condiciones que
pueden producir alteraciones en las pruebas de funcion
tiroidea sugestivas de hipertiroidismo, estas se encuentran
mediadas por el efecto de la HGC y deben tenerse en cuenta
en el 15 % de los embarazos normales: gestacion multiple,
luteoma del embarazo y mola hidatidiforme.**’

Por su naturaleza transitoria, el HG no requiere el uso de
drogas antitiroideas; se ha demostrado que la evolucion del
embarazo es igual a pesar que se continlen proporcionando.
Sin embargo, se ha observado que, en casos severos, los
recién nacidos presentan bajo peso al nacer, por lo que
actualmente no se recomienda el uso de medicamentos
antitiroideos para evitar el riesgo de exponer al producto a
los efectos indeseables de estos medicamentos. **

CONCLUSION

Las caracteristicas clinicas de nuestros casos nos
permitieron establecer el diagndstico de hipertiroidismo
gestacional. Ambas pacientes presentaron manifestaciones
severas de hiperémesis gravidica en las primeras semanas
del embarazo, lo cual dio pauta a realizar pruebas de
funcion tiroidea e identificar el hipertiroidismo (TSH
suprimida y T4L elevada). Ademas, dentro de las
caracteristicas clinicas, las pacientes no presentaban
oftalmopatia ni bocio. Lo mas significativo fue la
normalizacion espontanea de la funcion tiroidea. Cuando se
realizo la valoracion por el servicio de endocrinologia, a
ambas se prescribié tiamazol. Actualmente, el concepto
que predomina es que no se requiere el uso de drogas
antitiroideas en esta patologia, pues cuando se continlio su
uso la evolucion fue similar. Una de las ventajas de no
proporcionarlo es la disminucion del riesgo de los efectos
indeseables que pueden producir al producto.

Es importante tener en cuenta las modificaciones normales
que produce el embarazo en la funcién tiroidea, como la
supresion fisiologica de TSH y la elevacion de T4 total por el
efecto de los estrogenos. En conclusion, es recomendable a
embarazadas con manifestaciones importantes de
hiperémesis gravidica investigar la posibilidad de un
hipertiroidismo gestacional.
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