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RESUMEN

Introduccién: La enfermedad de Graves representa de 85
a 90% de todos los casos; durante el embarazo represen-
ta dificultad para su diagnéstico por las modificaciones fi-
siolégicas, ya que el eje hipotdlamo-hipdfisis-tiroides fetal
tiene un desarrollo diferente al eje materno, por lo que es
importante conocer sus interacciones para el manejo de
esta entidad con enfoque de riesgo en cada uno de los tri-
mestres del embarazo. Objetivo: Ofrecer un panorama am-
plio de los efectos de esta enfermedad en la salud materna
y las repercusiones fetales, dar a conocer un protocolo de
manejo y seguimiento del control prenatal para mejorar el
prondstico, y presentar los resultados perinatales de una
serie de casos. Material y métodos: Se realizé una revisidon
de la bibliografia y guias de manejo en el hipertiroidismo.
Ademas, se recabaron 12 expedientes en 2014 de hiperti-
roidismo y embarazo, y se analizaron los resultados perina-
tales. Resultados: Los resultados perinatales arrojaron que
66% (12 pacientes) de recién nacidos tuvieron restriccion
del crecimiento intrauterino, 41.6% tuvo prematurez y 41.6%
desarrollé preeclampsia, cuatro de estas pacientes fueron
asociadas a bocio. Conclusiones: En nuestra experiencia
encontramos que las complicaciones mas frecuentes aso-
ciadas al hipertiroidismo son preeclampsia, prematurez y
restriccion del crecimiento intrauterino, por lo cual conside-
ramos, ademas del control tiroideo, enfocar la atencién en
el cuidado prenatal y la prediccion de riesgo para intervenir
oportunamente en estas entidades.

Palabras clave: Hipertiroidismo y embarazo, tormenta tiroi-
dea, control prenatal en hipertiroidismo.

ABSTRACT

Introduction: Graves disease accounts for 85 to 90% of
all cases, during pregnancy poses difficulty for diagnosis
by physiological changes, the hypothalamic pituitary
thyroid is a different fetal development the maternal axis,
so it is important to know your interactions to manage
this company risk approach in each of the trimesters of
pregnancy. Objective: To provide a comprehensive picture
of the effects of this disease on maternal and fetal health
implications, provide a management protocol of prenatal
care and monitoring to improve prognosis, and present
the perinatal outcomes of a series of cases. Material and
methods: A literature review and management guidelines
was conducted in hyperthyroidism. Moreover 12 records
were collected in 2014 hyperthyroidism and pregnancy, and
perinatal outcomes were analyzed. Results: The perinatal
outcomes in birth rates dropped from 12 patients with 66%
newborn with intrauterine growth restriction, prematurity
41.6%, 41.6% preeclampsia developed, in four of these
patients was associated with goiter. Conclusions: In our
experience we found that the most common complications
associated with hyperthyroidism are preeclampsia,
prematurity and intrauterine growth restriction, therefore
we consider, in addition to the thyroid control focus
attention on prenatal care and risk prediction to intervene
promptly in these entities.

Keywords: Hyperthyroidism and pregnancy, thyroid storm,
hyperthyroidism prenatal control.
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INTRODUCCION

El hipertiroidismo se presenta cuando existe una sin-
tesis y/o secrecién excesiva de hormonas tiroideas en
la gldndula tiroides, a diferencia de la tirotoxicosis, la
cual se define como un sindrome clinico de hiperme-
tabolismo resultado del incremento de la tiroxina libre
(T4L) y la triyodotironina (T3L)."2 Durante el embarazo
representa dificultad para su diagndéstico por las mo-
dificaciones fisioldgicas que se presentan durante el
mismo. El hipertiroidismo ocurre en 0.05 a 3% de to-
dos los embarazos,>* con una prevalencia de 0.1-0.4%,
de los cuales la enfermedad de Graves representa de
85 a 90% de todos los casos. La tirotoxicosis gestacio-
nal ocurre a menudo en 2 a 3% de las embarazadas.®

En el Hospital General de México «Dr. Eduardo Li-
ceaga» encontramos durante el ano 2014 una preva-
lencia de 0.2%.

El objetivo de este trabajo se centra en los efectos
de esta enfermedad en la salud materna y las reper-
cusiones fetales, ademas de dar a conocer un proto-
colo de manejo y seguimiento del control prenatal
para mejorar el prondstico perinatal.

FISIOLOGIA DE LA TIROIDES MATERNA (Figura 1)

La glandula tiroides sufre cambios anatémicos du-
rante el embarazo, se ha descrito un moderado alar-

Embarazo—Tiroides

Figura 1: Fisiologia materna.

gamiento e hipervascularidad, lo cual es efecto de la
hormona gonadotropina coridénica humana debido a
la simulaciéon estructural con respecto a la hormona
liberadora de tirotropina (TSH).?

La hormona gonadotropina tiene una actividad es-
timulante especifica hacia al final del primer trimes-
tre, cuando ha producido su pico maximo hay una
reciproca caida de la TSH, la cual puede llevarla a va-
lores subnormales.®”

Debido al incremento de los estrégenos se dis-
minuye el metabolismo de la globulina fijadora de
tiroxina (TBG) por un incremento en su vida media
de 15 minutos a tres dias,? lo que lleva a un marca-
do incremento de ésta alrededor de la semana seis y
ocho (alguno autores? han considerado la semana 10
del embarazo); ademas del espacio de distribucién
de la tiroxina (T4) extratiroidea, la tiroides debe au-
mentar la produccién de T4 para mantener estables
sus niveles libres de T4; por lo tanto, la TSH tiende a
disminuir en el primer trimestre.®®

En la Figura 2 se describen los mecanismos pato-
légicos productores del hipertiroidismo.

En algunas pacientes esta condicidon fisioldgica
las lleva a cursar con un hipertiroidismo gestacional
en la que la TSH esta suprimida y existe elevacidén
de T4L asociada a hiperémesis gravidica. Dicha con-
dicidn no requiere manejo con antitiroideos, ya que
tiende a sufrir una remisién del cuadro en el segundo
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Figura 2: Fisiopatologia del hipertiroidismo.

trimestre. Sin embargo, algunos betabloqueadores
como el metoprolol estan indicados para mejorar los
sintomas o para iniciar el manejo para la hiperémesis
gravidica ambulatoria o intrahospitalaria segun se re-
quiera* (Figura 3).

FISIOLOGIA DE LA TIROIDES FETAL (Figura 4)

El eje hipotalamo-hipofisis-tiroides fetal tiene un de-
sarrollo diferente al eje materno, en condiciones ha-
bituales la placenta es permeable a T4, T3y TSHy
es hasta la semana 10 a 12 donde la tiroides fetal y
la hipofisis se desarrollan de manera independiente
y es capaz de sintetizar T3 y TSH.®° Los receptores
tisulares de tiroxina comienzan a aparecer entre la
semana 10 y 18 de gestacion. El nucleo hipotaldmico
fetal se vuelve visible entre la semana 12 y 14, es en-
tonces cuando la hormona TSH es detectable. Entre
la semana 18 y 22 comienza la comunicacioén vascu-
lar entre hipotdlamo-hipdfisis por medio del sistema
portal consecuentemente con incremento de TSH;
entre la semana 24 a 28 llega a un pico de 15 zU/mL
y posteriormente decrece hasta alcanzar cifras de 10
#U/mL," se ha demostrado la presencia de retroali-
mentacidn negativa alrededor de la semana 35.”2

DIAGNOSTICO

Actualmente no se recomienda un tamizaje para el
hipertiroidismo durante el embarazo, por lo que se
ha propuesto realizarlo sélo en aquellas pacientes
que cuenten con alto riesgo de padecer la enferme-
dad, y en ellas se debera realizar determinaciones de
TSH y T4L, asi como de anticuerpos antiperoxidasa
(Ac TPO), anticuerpos antirreceptor TSH y anticuer-
pos antitiroglobulina (Ac Tg), en caso de palparse
nddulo tiroideo solicitar examen ultrasonografico del
tiroides para realizar un diagndstico diferencial.’

La clinica juega un papel importante en la sospe-
cha diagndstica, ya que pueden presentarse confu-
siones respecto a los cambios fisioldgicos durante el
embarazo. Dentro de los sintomas principales encon-
tramos:

¢ Palpitaciones.

¢ Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por mi-
nuto (en este sintoma se habra de considerar que
al realizar la maniobra de Valsalva no disminuye la
frecuencia cardiaca).®

¢ Taquipnea.

¢ Disnea.
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¢ Nerviosismo.

¢ Falta de ganancia de peso durante el embarazo.
¢ Onicdlisis.

¢ Debilidad muscular.

La Asociacion Americana de Tiroides (ATA, por
sus siglas en inglés)® han usado diferentes niveles de
TSH diagndsticos durante el embarazo, puesto que
varian de acuerdo al trimestre.

La medicién de los niveles de T4 libre es dificil, ya
que depende de modelos de inmunoensayo, lo cual
es de dificil acceso para la poblacidon, por lo que se
debe de realizar un estudio cuidadoso de la pacien-
te en conjunto con la TSH, considerando este ultimo
como un marcador agudo del estado tiroideo en el
embarazo.”®

Se puede realizar el diagndstico de enfermedad
de Graves en caso de encontrar T4L fuera de rango
de referencia alto, T4T cuando supera un 150% por
arriba de lo normal en el embarazo, TSH suprimida
por debajo de 0.1 mL/U/litro y la presencia de anti-
cuerpos antirreceptor TSH.*

El tiroides fetal comienza a concentrar yodo y sin-
tesis de hormonas tiroideas después de la semana
12 de gestacién, antes de este periodo el embrién/
feto dependen totalmente de las hormonas tiroideas
maternas para promover el desarrollo del cerebro fe-
tal.25" Los sintomas suelen empeorar en el postparto.?

Tirotoxicosis transitoria del embarazo

Tirotoxicosis
bioquimica

Efectos
tirotréopicos
de hCG

Embarazo normal

Usualmente
resuelve espon-
taneamente a las
20 SDG

Figura 3: Fisiopatologia de la tirotoxicosis del embarazo.
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COMPLICACIONES PERINATALES

En varios estudios se ha demostrado que la falta de
hormonas tiroideas en el periodo embriogénico, fetal
y hasta los seis meses postnatales provoca una alta
incidencia de desarrollo cognitivo y neurolégico po-
bre, afectaciéon neuromotora, alteraciones de la per-
cepcion y el lenguaje, y se ha llegado a la conclusién
que el estado eutiroideo materno condiciona el co-
rrecto desarrollo del cerebro fetal.'*'®

El metimazol y el propiltiouracilo cruzan la barrera
fetoplacentaria provocando en 1% hipotiroidismo de
los fetos de madres hipertiroideas tratadas con anti-
tiroideos, manifestado por bocio en el feto.”

El hipertiroidismo fetal es el resultado de inmuno-
globulinas tiroestimulantes provenientes de la madre
en presencia de la enfermedad de Graves, el diag-
ndstico de sospecha se basa en taquicardia asociada
a restriccion del crecimiento, la progresién del hiper-
tiroidismo fetal lleva al desarrollo de cardiomegalia,
hipertensiéon pulmonar, edad ésea avanzada, craneo-
sinostosis, prematuridad y muerte intrauterina.?® La
tirotoxicosis neonatal se presenta con mayor riesgo
cuando se encuentra la presencia de anticuerpos
antirreceptor de TSH, los cuales aumentan de tres a
cinco veces su valor normal.?"??

La pérdida temprana del embarazo se asocia con
la inmunidad tiroidea, cuando existe la presencia de

Especialmente
en los que hay
111 hCG

2-3% de todos
los embarazos

Hiperémesis
gravidica

Embarazo muiiltiple
Embarazo molar

Nausea/vémito
severos + 5%

pérdida ponderal
+ deshidratacion +
cetosis

Curso, riesgo fetal,
tratamiento,
seguimiento

Diferentes a EG

No requiere
tratamiento

hCG = hormona conadotropina coridnica; TSHR = receptor de hormona estimulante de tiroides; alt = alteraciones; SDG = semanas de gestacion;

EG = edad gestacional.
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autoanticuerpos antirreceptor TSH (TRAb) o Ac TPO
y Ac Tg, a pesar del manejo con antitiroideos no ha
mostrado mejorar en la supervivencia neonatal.52324

La prevalencia de malformaciones en mujeres
que cursaron con tirotoxicosis y no recibieron trata-
miento fue de 6% versus 1.7% en aquéllas tratadas
con propiltiouracilo, incluso un estudio confirma esta
observacién en la que la aplasia cutis congénita en
madres tratadas con propiltiouracilo no se ha demos-
trado,?52¢ caso contrario con metimazol al cual si se
ha asociado esta entidad.?”-?°

CONTROL PRENATAL
CON ENFOQUE DE RIESGO

Primer trimestre

En la primera consulta de atencién prenatal, las pa-
cientes que presenten clinica sugestiva de hipertiroi-
dismo (descrita previamente) o antecedentes per-
sonales de hipertiroidismo, hijo con hipotiroidismo
congénito o pacientes tratadas con yodo radioactivo,
se debera solicitar niveles de TSH y T4L, en caso de
encontrar TSH menor a 0.1 mUI/L y T4L con un incre-
mento superior al rango de referencia se diagnosti-
card hipertiroidismo y se iniciard manejo con antiti-
roideo, primordialmente iniciar con propiltiouracilo
a dosis de 100 a 450 mg por dia dependiendo de los
sintomas y la funcidén tiroidea (en México aun no se

1 T3 cuando disminuyen las
concentraciones maternas de T4

elevacion de los ti-
tulos de TRADb en el
momento del parto

Y convierte la T4
enRt3ylaT3 en
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fetales
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La mayor parte de la T3y T4
maternas esta desactivada, y
muy poca hormona libre
alcanza la circulacioén fetal

Figura 4:

Desarrollo fisiopatoldgico de afectacion
fetal en el hipertiroidismo.

encuentra disponible), segunda linea metimazol de
10 a 20 mg en una dosis al dia.

Asimismo, iniciar con betabloqueador para dismi-
nuir la sintomatologia, su efecto consiste en frenar la
estimulacién beta-adrenérgica, iniciar a dosis de 10 a
40 mg cada cuatro a seis horas, atenolol 25 a 50 mg
por dia, se debe suspender progresivamente con la
disminucion de los sintomas, ya que se ha asociado
con riesgo de aborto.3°

Se debe repetir perfil cada dos o cuatro sema-
nas segun la respuesta clinica de la paciente y con
base en los resultados reajustar el tratamiento an-
titiroideo.

En la evaluacién fetal se recomienda realizar eva-
luacidon 11 -13.6 para detecciéon de cromosomopa-
tias o alteraciones estructurales gruesas, asi como
la realizacién de DUO TEST para aumentar la tasa
de deteccidn de las mismas, medicidén de arterias
uterinas para evaluar riesgo de preeclampsia y se
recomienda, en caso de indice de pulsatilidad ma-
yor a 95, iniciar acido acetilsalicilico 80-100 mg oral
por las noches, a partir de la semana 10 y suspender
hasta la semana 36.3' Ademas, cuando la medicidn
de la longitud cervical para la predicciéon de parto
prematuro se encuentre por debajo del percentil 10
de las curvas de referencia, se recomienda iniciar
progesterona con dosis de 100 a 200 mg via vagi-
nal (preferentemente) u oral cada 24 horas hasta la
semana 36.3235
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Segundo trimestre

Pacientes con historia de enfermedad de Graves, ti-
roidectomia previa al embarazo, aplicacién de 1131
antes del embarazo o antecedente en embarazo an-
terior de neonato con enfermedad de Graves, se de-
berd medir anticuerpos antirreceptor TSH en la se-
mana 20-24 de gestacidon, con seguimiento especial
para descartar disfuncién tiroidea fetal.>*

Realizar ultrasonido por especialista en medici-
na materno fetal monitorizando frecuencia cardiaca,
curva de crecimiento, liquido amniético y deteccién
temprana de bocio desde el ultrasonido estructural (a
partir de la semana 18 a la 23) y posteriormente cada
cuatro a seis semanas. Con especial hincapié en la me-
dicién de arterias uterinas como predictores tempra-
nos de preeclampsia; sin embargo, sélo hasta la sema-
na 16 se podra continuar con el acido acetilsalicilico
de manera profilactica, ya que posterior a este perio-
do no se ha demostrado ninguin beneficio.3» Ademas,
se debe medir la longitud cervical para el riesgo de
parto prematuro y en caso de encontrarse ésta por
debajo de las curvas de referencia iniciar progestero-
na con dosis de 100 a 200 mg via vaginal (preferente-
mente) u oral cada 24 horas hasta la semana 34.

Indicar cordocentesis en caso de bocio fetal para
determinar la presencia de hiper- o hipotiroidismo en
funcion de TSH fetal (Tab/a 7). Los datos ecogréficos
que sugieren bocio fetal son: polihidramnios, hipe-
rextension del cuello y masa paratraqueal.3®

Un apartado especial en este trimestre es la tiroi-
dectomia, ya que en caso de descontrol con dosis
tope de antitiroideos y la falta de apego al manejo
es en este trimestre cuando se recomienda realizar-
la con alta seguridad para el feto, lo cual asegura la
uteroinhibicidn previo al procedimiento quirurgico,
con mantenimiento posterior de la misma.

120
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40

20

Porcentaje por grupos

45 44-25 <25

B Prematuro M rRCIU [ Preeclampsia

Figura 5: Relaciéon de prematurez, restriccion de crecimien-
to intrauterino y preeclampsia con base en puntuacién por
la escala de Bruch-Wartofsky al momento de la resolucién

del embarazo.

Tabla 1: Valores normales de
tirotropina maternos y fetales.

Valor materno Valor fetal TSH
Trimestre TSH (miU/l) wu/mi)
Primer 0.1-2.5 -
Segundo 0.2-3.0 15
Tercer 0.3-3.0 10

Tercer trimestre

A partir del tercer trimestre se recomienda tomar en
cuenta las siguientes evaluaciones sonograficas:

1. Curva de crecimiento por la alta incidencia de res-
triccion del crecimiento, monitoreo fetal con prue-
ba sin estrés y/o flujometria Doppler a partir de la
semana 28 y después cada dos a tres semanas.

2. Medicién del indice de pulsatilidad de arterias ute-
rinas como predictor de preeclampsia temprana o
tardia.

3. Medicién de longitud cervical como prediccién de
parto pretérmino y de igual manera en caso de en-
contrarse por debajo de las curvas de referencia
iniciar progesterona con dosis de 100 a 200 mg
via vaginal (preferentemente) u oral cada 24 horas
hasta la semana 36.

4. Seguimiento del tamano tiroideo en busqueda de
bocio.

En cuanto a la condicién materna se debera otor-
gar consulta prenatal cada semana desde la semana
34 hasta el término de la gestacidon, con especial vigi-
lancia en las cifras de tensidn arterial, debido a su ele-
vada asociacién de hipertiroidismo y preeclampsia.?”

La consulta prenatal deberd encaminarse a la bus-
queda de sintomas o signos clinicos sugestivos de
descompensacioén; estd demostrado que el tercer tri-
mestre es en el que se desencadena de forma mas
frecuente la serie de complicaciones asociadas entre
hipertiroidismo y embarazo.¥”

Se debera realizar pruebas de bienestar fetal se-
manal durante la consulta de seguimiento a partir de
la semana 32 en pacientes con hipertiroidismo.?”

Al nacimiento todos los hijos de madres con enfer-
medad de Graves (excepto las que tuvieron anticuer-
pos antirreceptor tiroideo negativos o no requirieron
antitiroideos) deberan ser evaluados en busqueda de
disfuncion tiroidea con perfil tiroideo completo.

PAUTAS EN EL TRATAMIENTO CON
ANTITIROIDEOS*5:24:3¢

1. Una de las metas del tratamiento con antitiroi-
deos en el embarazo es llevar hasta la normali-
dad en siete a ocho semanas del diagndstico.



Arch Inv Mat Inf 2019;X(2):65-73

10.

1.

12.

Se debe monitorizar cada dos a cuatro semanas
para evaluar su progresion.

Utilizar siempre dosis mas bajas posibles, ya que
éstas cruzan la barrera placentaria y pueden oca-
sionar hipotiroidismo en el feto, lo cual no es fa-
cilmente monitoreable.

Posterior al inicio del tratamiento y al conseguir
dosis terapéuticas, las metas terapéuticas se de-
ben basar en T4T de 12 a 18 ug/dL (T4L 2 a 2.5
ng/dL), no con base a TSH.

Se prefiere propiltiouracilo en el primer trimes-
tre en lugar de metimazol o carbimazol, ya que
cruza la barrera placentaria en menor cantidad y
ocasiona menos efectos fetales y placentarios. Se
ha descrito una posible asociacién con alteracio-
nes en la organogénesis. El PTU rara vez produce
hepatotoxicidad.

10 mg de metimazol es aproximadamente igual a
100-150 mg de propiltiouracilo.*

Realizar monitoreo estrecho de la funcién hepa-
tica cada tres a cuatro semanas y/o en caso de la
paciente referir sintomas asociados, en caso de
iniciar antitiroideos.

En caso de usar propiltiouracilo (PTU) se debe
iniciar 100 mg/cada ocho horas, dosis respuesta
segun los niveles de T4, con dosis maxima hasta
de 300-450 mg por dia.

En caso de no estar disponible o si la paciente
tiene baja tolerancia al propiltiouracilo se debera
usar metimazol se pueden administrar dosis de
hasta 30-40 mg por dia. El 0.1% de las pacientes
con tratamiento a base de tionamidas desarrolla-
ran agranulocitosis.

En caso de tener fracaso con el tratamiento an-
titiroideo, altas dosis, agranulocitosis, cancer o
mal apego al tratamiento que ocasionen hiper-
tiroidismo descontrolado, se recomienda la tiroi-
dectomia subtotal o total a partir del segundo
trimestre con manejo conjunto con medicina ma-
terno fetal, siempre administrando previamente
betabloqueador. Existe un riesgo de 2 a 4% de
lesién al nervio laringeo recurrente y 1% de riesgo
de hipoparatiroidismo secundario.

El uso de yodo radioactivo (I1131) esta contrain-
dicado en la gestacioén por sus efectos adversos,
debido a que atraviesa facilmente la placenta y
es concentrado por la tiroides fetal entre 20-50
veces mas que la tiroides materna a las 12 sema-
nas de gestacidn, esto puede causar destruccion
de la glandula y resultar en hipotiroidismo per-
manente; se recomienda evitar el embarazo de
tres a 12 meses posteriores a su administracién,
dependiendo de la literatura que se consulte.?®
Con el propanolol (20 mg cada seis a ocho ho-
ras) su uso es excepcional, sdlo si la frecuencia
cardiaca es muy elevada. De ser posible se debe
evitar su uso por la presencia de depresidn respi-
ratoria, bradicardia fetal, hipoglucemia y restric-
cion del crecimiento fetal.?”
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TIROTOXICOSIS POSTPARTO

Esta condicidn requiere yodo radioactivo por lo que
se debera suspender la lactancia, siendo la uUnica
contraindicacioén en este respecto.3? Los antitiroideos
no ocasionan alteraciones de la funcidn tiroidea del
recién nacido ni pobre desarrollo mental.3?

TORMENTA TIROIDEA

Complicacién rara, pero muy grave del hipertiroidis-
mo durante la gestacion (mortalidad sefalada hasta
en 20%). Se debera clasificar de acuerdo a la escala
de Burch Wartofsky con puntuacion de 45 o mas.*”

Para el manejo de esta complicacién se recomien-
da de forma inicial control térmico, fluidoterapia, re-
posicion de glucosa, multivitaminas y oxigeno com-
plementario.?%37

Dentro del manejo farmacoldgico se encuentran
los bloqueadores beta-adrenérgicos: propanolol cuyo
efecto es rapido de 0.5-1 mg/min, repetir cada cuatro
horas, esmolol que tiene vida media corta y duracién
mas prolongada que el propanolol, dosis de 250-500
#9/kg IV o infusién de 50-100 xg/kg/min. PTU (100
mg cada ocho horas) o metimazol (10-30 mg/dia), de-
bera mantenerse monitorizado al feto debido a riesgo
de bradicardia. El yodo esta contraindicado durante la
gestacion debido a sus efectos adversos.2642

Esteroides: su finalidad es reducir la conversiéon
periférica de T4 a T3 y disminuyen el estrés metabé-
lico del hipertiroidismo, dosis de 100-300 mg IV en
bolo de 50-100 mg.?®

Como antipirético el acetaminofén en dosis de
325-600 mg cada cuatro a seis horas.?®

Lugol (soluciéon de yoduro potdsico saturada): se
reserva en casos de tormenta tiroidea, debe adminis-
trarse el menor tiempo posible (menos de tres dias),
con un seguimiento estrecho del feto por la posibili-
dad de desarrollar bocio.?%%

MATERIAL Y METODOS

Se recabaron los expedientes durante el aino 2014 (del
01 de enero de 2014 al 31 de diciembre de 2014) de
todas las pacientes que cursaron con hipertiroidismo
durante el embarazo, las cuales llevaron control pre-
natal en el Servicio de Ginecologia y Obstetricia del
Hospital General de México, se analizaron los valores
de TSH al primer ingreso de la paciente y las dosis de
antitiroideo utilizadas asi como del betabloqueador.
Ademas se recabaron los resultados perinatales.

RESULTADOS

Se encontraron 12 pacientes con diagndéstico de hi-
pertiroidismo, la edad media en la que se relacioné
con el embarazo fueron de 27.5 anos (rango 18-42
anos), de las cuales siete (58.3%) pacientes se diag-
nosticaron durante el embarazo. Con los datos del
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internamiento a la resoluciéon del embarazo se cla-
sificaron las pacientes de acuerdo a escala de Burch
Wartofsky3* obteniendo dos pacientes en crisis tiro-
toxica (45 puntos), dos pacientes con alta sospecha
de crisis tirotéxica (25-44 puntos) y ocho pacientes
con diagndstico improbable de crisis tirotdxica.

Los resultados perinatales al nacimiento arrojaron
ocho (66%) recién nacidos con restriccion del creci-
miento intrauterino (definido por peso por debajo del
percentil 3), peso adecuado para la edad gestacio-
nal fueron tres (25%) recién nacidos, en la serie hubo
un (9%) aborto. Por valoracién de Capurro registrada
en los expedientes se reportaron cinco prematuros
(41.6%), nacidos al término seis (50%) y un aborto (9%).

Se reportd desarrollo de preeclampsia en cinco
pacientes (41.6%), cuatro de estas pacientes fueron
asociadas a bocio. Desafortunadamente por falta del
recurso no se realizé determinacién de anticuerpos
antirreceptor TSH, anticuerpos TPO y anticuerpos ti-
roglobulina.

En cuanto al manejo tiroideo la media de dosis de
tiamazol fue de 14.5 mg (rango 7.5-50 mg), la dosis me-
dia de propanolol fue de 37.8 mg (rango 20-120 mg).
El rango maximo expresado en ambos tratamientos se
debia a pacientes en tormenta tiroidea a las cuales fue
necesario administracion de Lugol y esteroides.

Se evalud el perfil tiroideo al momento del inter-
namiento, se encontré valor medio de TSH de 0.01
mUI/L. Ninguna paciente presentd crisis tirotéxica a
la resoluciéon del embarazo.

Se separaron en tres grupos de acuerdo a la escala
de Burch Wartofsky a la resolucion del embarazo y se
evaluaron los porcentajes de presentacidn de pree-
clampsia, restriccion del crecimiento y prematurez,
sin encontrar diferencias en la aparicion de complica-
ciones por preeclampsia, restriccion del crecimiento
o prematurez significativas en los grupos (Figura 5).

En las pacientes existia la asociacion de prematu-
rez y restriccion, en otras se presentaba de manera
independiente; sin embargo, sdélo se obtuvieron dos
recién nacidos con Apgar de 6 y 3 como predictor de
mal prondstico perinatal.

DISCUSION

Con base en estos resultados se determind una pre-
valencia de 0.2% en nuestro hospital, sin variar res-
pecto a la poblacién mundial.

Las complicaciones presentadas en nuestro tra-
bajo engloban principalmente a parto prematuro en
66%, restriccion del crecimiento intrauterino en 58%
y preeclampsia en 41.6% de nuestra serie de casos.
La literatura describe estas asociaciones principal-
mente en el hipertiroidismo complicado.384° En nues-
tra experiencia, las pacientes que presentaron esca-
las bajas de descontrol o sin descontrol tuvieron el
mismo porcentaje de presentacidon que las que tu-
vieron escalas por arriba de 25 puntos de escala de
Burch Wartofsky; por lo tanto, consideramos que son

entidades asociadas a la enfermedad, pero no a su
grado de severidad, por lo cual el control prenatal en
estas pacientes con enfoque a detecciones oportu-
nas deberia influir sobre estos resultados.

Las dosis de antitiroideos y betabloqueador en
algunas pacientes requirieron dosis maximas sin
presentar trastornos de hipotiroidismo fetal al naci-
miento; sin embargo, habra que evaluar el desarrollo
neurolégico y motor posteriormente en estos recién
nacidos.’>'%38 Se encontraron publicaciones en las cua-
les se correlacionaba esta aseveracién y en las que no
se asocid directamente al tratamiento en hipertiroidis-
mo con resultados adversos perinatales.?%#

En nuestra serie no se evidencidé ningun caso de
aplasia cutis, en todas las pacientes se utilizé tia-
mazol como antitiroideo, ya que en México no esta
disponible el propiltiouracilo, por lo que no correla-
cionamos esta alteracion fetal con el uso de este me-
dicamento descrito en varias publicaciones.?”?°

CONCLUSIONES

En nuestra experiencia encontramos que las compli-
caciones mas frecuentes asociadas al hipertiroidis-
mo son preeclampsia, prematurez y restriccion del
crecimiento intrauterino, por lo cual consideramos,
ademas del control tiroideo, enfocar la atencién en el
cuidado prenatal y la prediccion de riesgo para inter-
venir oportunamente en estas entidades.

El aportar una guia que sugiera manejos en las dife-
rentes etapas del embarazo de una madre con hiper-
tiroidismo, asi como detectar los factores de riesgo
asociados en el hipertiroidismo materno y distiroidis-
mo fetal, nos lleva a tomar acciones preventivas, cul-
minando en resultados satisfactorios para binomio.
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