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RESUMEN

Los problemas de tiroides son el trastorno endocrino mas comun durante el
embarazo y puerperio. La prevalencia de hipertiroidismo y embarazo es de 0.1-
0.2%. Siendo méas comun la enfermedad de Graves.

Reporte de un caso: El presente caso es de una mujer embarazada que pre-
sent6 parto prematuro, preeclampsia severa y en el puerperio inmediato tor-
menta tiroidea con edema agudo pulmonar.

Conclusiones: La tirotoxicosis sin tratamiento en el embarazo tiene resultados
adversos maternos, entre ellos: preeclampsia, parto prematuro y tormenta ti-
roidea; efectos adversos neonatales como: bajo peso al nacer y aumento de la
mortalidad perinatal. El diagnostico y el tratamiento adecuado de la disfuncion
tiroidea durante el embarazo es importante para evitar complicaciones fetales y
maternas. En el embarazo, la actividad de las hormonas tiroideas sufre cambios
como un aumento significativo de tiroglobulina, T4 total, y T3 total, aumento en
el aclaramiento renal de yoduro y la estimulacion de la tiroides por la gonado-
tropina coriénica.

Palabras clave: Tirotoxicosis, tormenta tiroidea, embarazo, preeclampsia, ede-
ma agudo pulmonar.

ABSTRACT

Thyroid problems are the most common endocrine disorder during pregnancy.
The prevalence of hyperthyroidism and pregnancy is 0.1-0.2%. It is more
common Graves disease. Thyrotoxicosis in pregnancy without treatment
has adverse maternal outcomes; preeclampsia, preterm birth, and neonatal
thyrotoxicosis low birth weight and increased perinatal mortality.

Case report: This case is about a pregnant woman who presented preterm
delivery, severe preeclampsia and in the immediate postpartum period thyroid
storm with acute pulmonary edema.

Conclusions: The diagnosis and proper treatment of thyroid dysfunction during
pregnancy is important to prevent fetal and maternal complications. During
pregnancy, the activity of thyroid hormones undergoes changes as a significant
increase thyroglobulin, total T4, T3 and total renal iodide clearance increased,
and thyroid stimulating by chorionic gonadotropin.

Keywords: Thyrotoxicosis, thyroid storm, pregnancy, preeclampsia, acute lung
edema.

RESUMO

Os problemas da tireoide séo os disturbios enddcrinos mais comuns durante a
gravidez e o puerpério. A prevaléncia de hipertireoidismo e gravidez é de 0.1-
0.2%. A doenca de Graves é mais comum. O presente caso é de uma gestante
que apresentou parto prematuro, pré-eclampsia grave e no puerpério imediato
uma tempestade tireoidiana com edema agudo de pulmé&o. A tireotoxicose néo
tratada na gravidez tem resultados maternos adversos, incluindo: pré-eclampsia,
parto prematuro e tireotoxicose; Efeitos adversos neonatais como: baixo peso
ao nascer e aumento da mortalidade perinatal. O diagnéstico e o tratamento
adequados da disfuncao tireoidiana durante a gravidez sdo importantes para
evitar complicacGes fetais e maternas. Na gravidez, a atividade dos hormdnios
da tireoide sofre alteracbées, como aumento significativo da tireoglobulina, T4
total e T3 total, aumento da depuracéo renal de iodeto e estimulacéo da tireoide
pela gonadotrofina coriénica.
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INTRODUCCION

Durante el embarazo se presentan una serie de cam-
bios fisiolégicos y hormonales que alteran la funcion
tiroidea. Las pruebas de funcionamiento tiroideo cam-
bian durante el embarazo debido a la influencia de dos
hormonas principalmente: la gonadotropina coriénica
humana (hGC) y los estrogenos (Tabla 1). La hGC pue-
de estimular la tiroides en forma leve, los niveles altos
circulantes de esta hormona en el primer trimestre pue-
den resultar en una disminucion de tirotropina (TSH). Y
por su parte, los estrogenos aumentan la cantidad de
proteinas ligadoras de hormonas tiroideas en el suero,
aumentado asi los niveles de hormona tiroidea en san-
gre, ya que 99% se unen a proteinas. La glandula tiroi-
dea puede aumentar de tamafo durante el embarazo
(Bocio), principalmente en paises con disminucion de
ingesta de yodo."? Se incrementa de dos a tres veces
las concentraciones de globulina trasportadora de tiro-
xina, un aumento de 30-100% en triyodotironina (T3), y
en concentraciones de tiroxina.

El hipertiroidismo ocurre en 1-2 de cada 1,000 emba-
razos (0.1-0.4% de todos los embarazos)'2 y se presen-
ta con TSH baja, T4 libre elevada y/o T3 elevada, siendo
raro durante el embarazo.® Dentro de las manifestacio-
nes clinicas, muchos de los sintomas son inespecificos
que pueden ser asociados al embarazo; taquicardia, in-
tolerancia al calor, taquipnea, ansiedad, temblor, pérdida
de peso, teniendo en ocasiones datos clinicos mas espe-
cificos como el bocio y oftalmopatia que sugieren hiper-
tiroidismo por enfermedad de Graves.* El hipertiroidismo
causado por la enfermedad de Graves tiende a empeorar
durante el primer trimestre, mejorar en el segundo/tercer
trimestre y empeorar en el puerperio,’*° existen diferen-
tes etiologias del hipertiroidismo en embarazo, las cuales
se muestran en la Tabla 2.

Dentro de las complicaciones maternas del hiper-
tiroidismo durante el embarazo, se describen aborto
espontaneo, trabajo de parto prematuro, bajo peso al
nacer, muerte fetal, trastornos hipertensivos del emba-
razo, preeclampsia, desprendimiento de la placenta, in-
suficiencia cardiaca y rara vez tormenta tiroidea.*® Las
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complicaciones fetales y neonatales: muerte fetal, bajo
peso al nacer, bocio, hipo e hipertiroidismo neonatal.®”

CASO CLINICO

Mujer de 21 afios con carga genética materna y paterna
para diabetes mellitus tipo 2. Antecedente de diabetes me-
llitus tipo 1 en tratamiento con dieta e insulina 10 unidades
subcutaneas de accion intermedia (NPH) por la mafiana
y 10 unidades NPH mas 4 unidades de insulina de accion
rapida por la noche. Antecedentes ginecoobstétricos: cin-
co gestas, dos partos, dos abortos, grupo sanguineo O
Rh positivo. Menarca: 12 afnos. Ritmo 35 x 7 dias. No uso
de método de planificacién familiar. Embarazo de 30 se-
manas de gestacion por amenorrea, acude al Servicio de
Urgencias por presentar actividad uterina, signos vitales
a la exploracion fisica: tension arterial 150/90 mmHg, fre-
cuencia cardiaca 92 por min, frecuencia respiratoria 20 por
minuto, temperatura 36.7°, paciente tranquila, consciente
y orientada, sin alteraciones cardiorrespiratorias, abdomen
con Utero gestante con fondo uterino de 29 cm, frecuencia
cardiaca fetal (FCF) 156 por minuto, al tacto vaginal cérvix
central, blando, con 10 cm de dilatacion, se traslada a la
Unidad Tocoquirtrgica donde se atiende parto pretérmino
obteniendo recién nacido femenino de 1,530 gramos, talla
42 cm, APGAR 7/8 SA. 0 Capurro de 30.2 semanas de
gestacion, con sangrado de 500 cc postparto. En el puer-
perio inmediato presenta descontrol hipertensivo 160/110
mmHg, FC 146 por minuto, FR 26 x minuto, disnea, tem-
peratura de 37.6°, indice de proteinas urinarias/creatini-
na urinaria de 0.3, proteinas en labsctik ++, ingresando a
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con diagnostico de
preeclampsia severa/emergencia hipertensiva con edema
agudo pulmonar, iniciando tratamiento antihipertensivo in-
travenoso con nitroprusiato de sodio y via oral con alfame-
tildopa 500 mg via oral cada ocho horas, e hidralazina 50
mg via oral cada seis horas, persistiendo incremento de
trabajo respiratorio, saturaciéon por oximetria de pulso 83%
con FiO,: 33%, gasometria arterial; pH 7.37 pO, 56 pCO,
24 HCO, 18.2 Sat: 85% déficit base -5.2, lactato sérico
2.1, con trastorno mixto de acidosis metabolica, con alca-
losis respiratoria, insuficiencia respiratoria tipo |, por lo que
se decide colocar en ventilacion mecanica no invasiva PS/

CPAP con los siguientes parametros (PS) presion soporte
de 12 cmH,0, CPAP o PEEP 5 cmH,O FiO,: 60%, dismi-
nuyendo trabajo respiratorio, aumentado la oximetria de
pulso > 94%, radiografia de térax en la cual se observan
datos de edema agudo pulmonar (Figura 1).

Disminuyendo cifras tensionales TA: 128/77 mmHg,
administracion de diurético furosemida dosis inicial 60 mg
IV, después con horario 40 mg IV cada ocho horas. Se to-
man estudios de laboratorios los cuales reportan: Hb 12.5
g/L, Hto 37.7%, Leu 11.6 mil/mm?3, plaquetas 120 mil/mm§,
glucosa 90 mg/dL, urea 25 mg/dL, creatinina 0.36 mg/dL,
acido urico 4.5 mg/dL, Na 132 mEq, K 3.74 mEq, CI 97.5
mEq, Ca 7.8 mEq, TGO 30 UI/L, TGP 20 UI/L, DHL 346
UlI/L, BT 1.15 mg/dl, Bl 0.30 mg/dL. Paciente manejado
con antihipertensivos intravenosos, ventilacion mecanica
no invasiva, se colocd monitorizacion continua y monitor
de bioimpedancia eléctrica, el cual nos mostr gasto car-
diaco alto (GC) 7.5 litros/minuto, incremento en las resis-
tencias vasculares sistémicas (RVS) 1,865, presion
venosa central (PVC) alta 12 mmHg. Electrocardiogra-
ma taquicardia sinusal FC: 125 x minuto eje eléctrico +
60°, no datos de isquemia, no necrosis ni lesion, onda
p = 0.08 PR: 0.12 QRS: 0.08. Ecocardiograma: dilatacion
de auricula izquierda, con movilidad de ventriculo izquier-
do normal, funcion sistélica de ventriculo izquierdo normal,
FEVI 57%, funcion sistolica del ventriculo derecho normal
con TAPSE de 23 mmHg, insuficiencia mitral leve, presion
pulmonar sistélica de 45 mmHg.

Paciente persistiendo con taquicardia FC 123 x mi-
nuto, temblor fino, intolerancia al calor y aumento de
glandula tiroidea, solicitando pruebas de funcionamiento

Tabla 2: Etiologia de hipertiroidismo durante el embarazo.?

Enfermedad de Graves (80-90%) relacion de1:500 embarazos
Tiroiditis subaguda
Bocio multinodular téxico
Tirotoxicosis TSH dependiente
Adenoma funcional de tiroides
Ingesta de hormonas tiroideas
Tiroiditis postparto
Causas asociada al embarazo
Hiperémesis gravidica (hipertiroidismo transitorio)
Mola hidatidiforme

TSH = hormona estimulante de tiroides.

Tabla 1: Pruebas de funcionamiento tiroideo en el embarazo.

Primer trimestre Segundo trimestre Tercer trimestre
TSH Normal o baja Normal Normal
T4 libre Normal Normal Normal
T3 libre Normal Normal Normal
T4 total Alta Alta Alta
T3 total Alta Alta Alta
Captacién de resina T3 Baja Baja Baja
indice de T4 libre Normal Normal Normal

TSH = hormona estimulante de tiroides.
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Figura 1: Radiografia de térax 1. Se observa edema agudo pulmonar.

tiroideo: TSH 0.168 uU/mL (0.4-4.0), T3 458 ng/dL (0.60-
1.81), T4 libre mayor de 6.0 ug/dL (0.8-1.5), anticuerpos
antimicrosomales > 1,000, Ul/mL, anticuerpos antitirog-
lobulina 25 Ul/mL. Iniciando tratamiento con tapazol 10
mg via oral cada ocho horas y propanolol 40 mg via oral
cada ocho horas. Se realiz6 ultrasonido (USG) tiroides
donde se reporta: aumento de tamafo de manera glo-
bal y difusa observando que ambos l6bulos traspasan
la arteria carotida por delante. De textura heterogénea,
a la aplicacion de Doppler color se observa aumento de
la perfusién de manera global, no se observan nédulos
o lesiones focales propiamente formadas. Evidencia de
bocio multinodular difuso caracterizado por el aumento
generalizado de volumen de la glandula (Figura 2).

La paciente continué con tratamiento establecido con
medicamentos antitiroideos: tapazol de 10 mg via oral
cada ocho horas, propanolol 40 mg via oral cada ocho
horas, antihipertensivos via oral alfametildopa 500 mg
via oral cada ocho horas, furosemida 10 mg IV cada
ocho horas, egresando de la UCI por mejoria, con con-
trol por medicina interna y endocrinologia.

Concluyendo que la paciente present6 en el puerpe-
rio inmediato tormenta tiroidea con emergencia hiper-
tensiva, edema agudo pulmonar y preeclampsia severa.

DISCUSION

El hipertiroidismo con presencia de TSH baja, T4 libre ele-
vada y/o T3 elevada es raro durante el embarazo, ocurre
entre 0.1-0.4% de todos los embarazos.® La incidencia de
enfermedades tiroideas es cuatro a cinco veces mas fre-
cuente en mujeres. En cuanto a las manifestaciones clini-
cas, muchos de los sintomas se asocian con el embarazo;

taquicardia, palpitaciones, intolerancia al calor, taquipnea,
ansiedad, temblor, pérdida de peso, labilidad emocional, asi
como resultados especificos como el bocio y oftalmopatia
sugieren hipertiroidismo por enfermedad de Graves,*510
por lo que se deben realizar estudios de laboratorio para
su diagnostico: medicion de TSH sérica, T4 o T3, asi como
otros estudios de laboratorio que nos pueden orientar,
como hipercalcemia (10%), aumento de la fosfatasa alcali-
na, elevacion de enzimas hepaticas y presencia de autoan-
ticuerpos de tiroides.'"'? Los anticuerpos antimicrosomales
tiroideos (anticuerpos contra la peroxidasa tiroidea o TPO
anticuerpos) se incrementan en la mayoria (80-90%) de las
pacientes con anticuerpos contra el receptor de la hormona
de la enfermedad de Graves y la tiroides (TRADb). La medi-
cion de anticuerpos TPO favorece un diagnéstico de hiper-
tiroidismo autoinmune sobre otras etiologias. El curso de la
enfermedad de Graves durante el embarazo inicia con un
empeoramiento en el primer trimestre debido al aumento de
la actividad de la glandula tiroides, mejoria en la segunda
mitad del embarazo a causa de la supresion inmune y el
agravamiento en el periodo postparto debido a rebotes del
sistema inmunoldgico.'®

Luewan'* en un estudio de 180 embarazos complica-
dos por hipertiroidismo en comparacién con 360 controles
observo en el grupo 1 hipertension arterial materna, RR
(1.3-1.4), mayor riesgo de restriccion de crecimiento fe-
tal, bajo peso al nacer y parto prematuro. Complicaciones
del hipertiroidismo y embarazo: aborto espontaneo, tra-
bajo de parto prematuro, bajo peso al nacer, muerte fetal,
preeclampsia, insuficiencia cardiaca.'® La tirotoxicosis se
debe a una sobreproduccion de hormonas tiroideas como
secuelas de la enfermedad de Graves, siendo mas grave
en el primer trimestre o en el puerperio.>'®

Figura 2: Ultrasonido de glandula tiroidea: aumento de tamafio de manera
global y difusa observando que ambos Idbulos traspasan la arteria carétida
por delante. De textura heterogénea, a la aplicacién de Doppler color se ob-
serva aumento de la perfusion de manera global, no se observan nédulos o
lesiones focales propiamente formadas. Evidencia de bocio multinodular di-
fuso caracterizado por el aumento generalizado de volumen de la glandula
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Tabla 3: Escala de Burch y Wartofsky para
el diagndstico de tormenta tiroidea.

Disfuncion termorreguladora

Temperatura °C
37.2-37.7 5
37.8-38.2 10
38.3-38.8 15
38.9-39.2 20
39.3-39.9 25
> 40 30

Disfuncion cardiovascular

Taquicardia (latidos por minuto)

90-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
>140 25
Fibrilacién auricular
Ausente 0
Presente 10
Insuficiencia cardiaca congestiva
Ausente 0
Leve 5
Moderada 10
Severa 15

Disfuncion gastrointestinal-hepatica

Ausente 0
Moderada (diarrea, dolor abdominal, nduseas) 10
Severa (ictericia) 20

Alteraciones del sistema nervioso central

Ausente 0
Leve (agitacion) 10
Moderada (delirium, psicosis, letargia) 20
Severa (crisis convulsivas) 30

Evento precipitante

Ausente 0
Presente 10
Puntaje total

> 45 puntos tormenta tiroidea
25-44 puntos tormenta tiroidea inminente
< 25 puntos tormenta tiroidea poco probable

Burch H, et al.'”

La tormenta tiroidea es una emergencia médica in-
frecuente caracterizada por un estado hipermetabdlico
producido por la elevacion de las hormonas tiroideas.
Se presenta en 1% de las mujeres con hipertiroidismo
no tratado durante el embarazo; presupone un alto ries-
go de falla cardiaca, insuficiencia cardiaca materna, al-
teraciones neuroldgicas, estupor, coma, y una mortali-
dad materna hasta en 25% de los casos.'*

Es relevante considerar en mujeres durante el embara-
Z0, parto y puerperio los antecedentes de hipertiroidismo,
asi como presencia de fiebre inexplicable, alteraciones del
estado mental, arritmia cardiaca, falla cardiaca, confusiéon
y crisis convulsivas. Se han asociado factores precipitantes

como traumatismo, cirugia, infeccion, estrés, preeclampsia
y cetoacidosis a la presencia de tormenta tiroidea.

El tratamiento no difiere de las mujeres no embarazadas
y debe realizarse un manejo interdisciplinario compuesto
por médicos especialistas: obstetras, materno-fetal y endo-
crin6logos en la UCI con monitoreo fetal continuo. Asi, el
manejo multimodal debe incluir bloqueadores betaadrenér-
gicos (propanolol) dosis de propiltiouracilo (PTU) y esteroi-
des; ademas de la administracién de oxigeno, antipiréticos,
reanimacion con volumen y nutricion adecuada.'®

Para la interrupcion del embarazo, deben valorarse
las condiciones fetales. Las mujeres con tormenta tiroi-
dea presentan aumento de presion arterial, cefalea, dolor
abdominal, falla cardiaca, insuficiencia cardiaca y edema
agudo pulmonar, datos que pueden ser compatibles con
la presencia de preeclampsia severa, lo que puede difi-
cultar el diagnostico de una tormenta tiroidea.'®

Los signos clinicos como el aumento de la glandula ti-
roides, bocio, soplo tiroideo, o exoftalmos son mas especi-
ficos para mujeres con hipertiroidismo. Dentro de los estu-
dios de laboratorio, se incluyen pruebas de funcionamiento
tiroideo: hormona estimulante de tiroides (TSH), triyodoti-
ronina libre (FT3), y tiroxina libre (FT4), biometria hematica
completa, panel metabdlico completo y electrolitos séricos.

El diagnéstico de tormenta tiroidea cuenta con pre-
sencia de hipertiroidismo y datos clinicos compatibles.
Algunos otros datos indicativos son hiperglicemia, hi-
percalcemia, elevacion de enzimas hepéticas y altera-
ciones hidroelectroliticas.

Burch y Wartosfky'” han elaborado un sistema de
puntuacioén clinica comunmente citado para la probabi-
lidad de tormenta tiroidea. Se consideran: la elevacion
de la temperatura, la frecuencia cardiaca, y algunas dis-
funciones que indican una alta, media o baja probabili-
dad de diagnostico (Tabla 3).

En casos donde se presente bradicardia fetal, pre-
sencia de alteraciones del ritmo cardiaco o la falta de
respuesta a maniobras de resucitacion maternas, se
debera realizar operacion de cesarea.

Tratamiento de tormentatiroidea (Tabla 4)

Es recomendable mantener a la paciente eutérmica, para
lo cual se emplean medidas de enfriamiento, colocar ac-
cesos periféricos para mantener adecuado equilibrio aci-
do base, monitoreo continuo, con vigilancia estrecha de
la saturacion por oximetria de pulso por el riesgo de falla
cardiaca, toma de trazo electrocardiograma, ecocardio-
grama y control de arritmia cardiaca (la mas frecuente es
fibrilacion auricular).

En ocasiones, en pacientes sin mejora en fallas car-
diacas y con insuficiencia respiratoria, puede requerirse
intubacion y apoyo de ventilaciéon mecanica invasiva.'”
Ademas del soporte y vigilancia en la UCI, el manejo de la
tormenta tiroidea requiere de una serie de medicamentos:
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1. Para la disminucion de los niveles de hormonas ti-
roideas: propiltiouracilo (PTU) y metimazol son las
tionamidas y actuan en la glandula tiroides para inhi-
bir el crecimiento folicular, desarrollo y produccion de
yodotironinas en T4 y T3.

a) PTU disminuye la produccién de hormonas tiroi-
deas, asi como la conversion a nivel periférico. Se
ha asociado a casos de falla hepatica fulminante y
muerte asociada.

b) Metimazol: vinculado con algunos efectos terato-
génicos (aplasia cutis y atresia coanal).

¢) Yoduro de potasio: inhibe la liberacion de activos
de hormona tiroidea; dosis oral de cinco gotas
cada ocho horas o IV yoduro de sodio 500-1,000
mg cada ocho horas.

2. Esteroides: parte fundamental en el manejo de la pa-
ciente con tormenta tiroidea ayuda a la disminucion
de la inflamacion sistémica y de los efectos a nivel
periférico de la conversion de T4 a T3.

3. Beta bloqueadores: como el propanolol, reduce
la conversién periférica de T4 a T3 y reduce las

complicaciones como taquicardia, arritmia y falla

cardiaca. Su uso a largo plazo se asocia con la

restriccion del crecimiento fetal, pero se conside-
ra seguro en el embarazo en un balance riesgo/
beneficio.'®

4. Medicamentos de apoyo.

a) Antipiréticos (paracetamol).

La tormenta tiroidea es una enfermedad poco fre-
cuente, pero representa una condicién que amenaza
la vida de la madre y complica el embarazo. Requiere
de reconocimiento precoz, atencién multidisciplinaria 'y
terapia agresiva para mejorar los desenlaces maternos
y fetales.

La tiroidectomia esta indicada en casos de fracaso
del tratamiento con farmacos antitiroideos en dosis al-
tas o0 que se presenten efectos adversos al mismo. Este
procedimiento se puede llevar a cabo de manera 6pti-
ma durante el segundo trimestre del embarazo. El yodo
radiactivo esta contraindicado durante el embarazo, ya
que atraviesa facilmente.

Tabla 4: Tratamiento de tormenta tiroidea en la paciente embarazada.

Materno

Pruebas de laboratorio

Pruebas de funcionamiento tiroideo, TSH, T3L, T4L

Biometria hematica completa. Gasometria arterial

Pruebas de funcionamiento hepatico, electrolitos séricos

Radiografia de torax

Electrocardiograma

Estudios complementarios (cultivos, tomografia computarizada)
Ingreso a UCI

Ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos, monitorizacién materno-fetal. (telemetria, oximetria de pulso, FCF, presion arterial media)

Manejo multidisciplinario; UCI, endocrinologia, materno fetal
Manejo inicial

Oxigeno alta concentracion; mantener saturacion por oximetria de pulso 94-98%

Colocar accesos periféricos

a. Liquidos cristaloides a 150-250 mL/h con vigilancia estrecha por riesgo de falla cardiaca o congestién venopulmonar

Mantener eutermia
a. Medidas de enfriamiento
b. Antipiréticos IV (paracetamol 500 mg cada seis horas)
Medicamentos

Primera linea: PTU dosis de carga de 600-1,000 mg seguidos de 250 mg via oral cada cuatro a seis horas, con reduccion de dosis conforme la disminucion de los sintomas
Sintomas no severos: 100 a 300 mg cada ocho horas y reduccién de 50 mg administrados dos a tres veces al dia'®

a. Yoduro de potasio cinco gotas cada ocho horas
Bloqueadores T4 a T3

Dexametasona 2 mg |V cada seis horas x cuatro dosis o hidrocortisona 100 mg [V cada ocho horas

Control de la frecuencia cardiaca
Propanolol 40-60 mg PO/SNG cada seis horas

Fetal

Monitoreo
Iniciar la monitorizacion fetal si alcanza la viabilidad
Manejo conjunto con medicina materno-fetal
Optimizacion fetal
Decdbito lateral izquierdo

Suplemento de oxigeno (mantener saturacion materna 94-98%, PaO, 70 mmHg)

Estabilizar la condicion materna antes del parto

TSH = hormona estimulante de tiroides, UCI = Unidad de Cuidados Intensivos, FCF = frecuencia cardiaca fetal, IV = intravenosa, PTU = propiltiouracilo, propanolol 40-60

mg via oral cada seis horas.
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Signos y sintomas clinicos

Pérdida de peso

Inapropiado peso para edad gestacional
Debilidad muscular

Frecuencia cardiaca > 100
Palpitaciones

Onicolisis

Oftalmopatia

] v

TSH normal TSH baja
T4 libre normal T4 libre aumentada

\/ \

y

TSH alta
T4 libre aumentada

Y

Considere la posibilidad
de la medicion de la IgG
estimulante de la tiroides

Enfermedad tiroidea poco
probable

Investigar hipertiroidismo

secundario

+ | | -

]

v

Enfermedad de Graves
Medicamentos antitiroideos
Vigilancia neonatal

No enfermedad de Graves
Medicamentos antitiroideos
Asociado a hiperémesis gravidica
Tratar la causa

Figura 3:

Algoritmo 1: Evaluacion del
hipertiroidismo en el embarazo.
TSH = hormona estimulante de tiroides.

CONCLUSIONES

El diagnéstico temprano y manejo de las alteraciones tiroi-
deas durante el embarazo son esenciales para disminuir
los resultados adversos materno-fetales. El hipertiroidis-
mo en el embarazo no es comun, el ginec6logo debe ser
capaz de diagnosticar de forma oportuna este trastorno.
La evaluacion de la funcion tiroidea durante el embarazo
y puerperio se debe realizar mediante evaluacion clinica
y medicién de TSH y hormonas tiroideas libres. La medi-
cion de autoanticuerpos de tiroides también puede ser Util
en casos seleccionados para detectar la enfermedad de
Graves materna o la tiroiditis (Figura 3).6 La tirotoxicosis
materna ocurre aproximadamente en 1 de 500 embarazos
y el diagnéstico puede ser dificil debido a que el aumento
de gasto cardiaco, taquicardia, calor e intolerancia al calor
son datos clinicos durante el embarazo.”
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